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SYNTYMÄPAINON YHTEYS LAPSUUSIÄN RUOKAVALIOON 
Raskausviikkoihin nähden pieni- ja suurikokoisina syntyneillä lapsilla on suurempi riski sairastua 
tyypin 2 diabetekseen ja sydän- ja verisuonisairauksiin aikuisiällä verrattuna normaalipainoisina 
syntyneisiin lapsiin. He ovat myös alttiimpia lihomiselle jo lapsuusiässä, jolloin sairastuminen 
aikuisiällä on todennäköisempää. Sikiön kasvu on monien geneettisten ja äidistä, sikiöstä ja istukasta 
riippuvien tekijöiden yhteisvaikutuksen tulosta. Keskeiseksi sikiön syntymänjälkeistä kasvua 
sääteleväksi tekijäksi epäillään varhaista ohjelmoitumista, jonka mukaan sikiöaikainen 
kasvuympäristö voi pysyvästi muuttaa elimistön rakennetta, fysiologiaa ja metaboliaa. Sikiöaikaisella 
ja varhaislapsuuden ravitsemuksella ja kehityksellä ajatellaan olevan tärkeä merkitys terveydelle ja 
sairauksien pitkäaikaiselle kehitysprosessille. 
 
Näyttö syntymäpainon yhteydestä metabolisiin riskitekijöihin ja lihavuuteen on vahvaa. Vielä ei 
tiedetä, voisiko yhteys välittyä osittain ravinnon kautta. Tutkimuksen tavoitteina oli selvittää, eroaako 
pieni- tai suuripainoisina syntyneiden lasten ravintoaineiden saanti normaalipainoisina syntyneistä 
lapsista. Lisäksi tarkasteltiin, onko jompikumpi sikiöaikaisista kasvumalleista suurempi riskitekijä 
epäterveellisemmän ruoankäytön ja mahdollisten myöhempien terveysongelmien suhteen 
vertailemalla pienipainoisina ja suuripainoisina syntyneiden lasten ravintoaineiden saantia keskenään. 
 
Aineisto koostuu ”Suuren syntymäpainon yhteys lapsuusiän kasvuun ja metabolisiin sekä 
valtimotaudin riskitekijöihin” -tutkimukseen osallistuvista täysiaikaisina syntyneistä 5-8-vuotiaista 
tytöistä ja pojista. Tutkittavat jaettiin syntymäpainonsa perusteella raskausviikkoihin nähden 
pienipainoisina syntyneiden (< -2 SDS, SGA), normaalipainoisina syntyneiden (-1 - +1 SDS, AGA) ja 
suuripainoisina syntyneiden (> +2 SDS, LGA) ryhmään. Lasten ravintoaineiden saantia mitattiin 
neljän päivän ruokapäiväkirjalla. Tämän työn analyyseissä tutkittavia oli yhteensä 112, joista 20 SGA-
lapsia, 48 AGA-lapsia ja 44 LGA-lapsia. 
 
AGA-ryhmään verrattuna SGA-ryhmä sai enemmän energiaa tyydyttyneistä rasvahapoista (13,3 E% 
vs. 12,0 E%, p=0,028). Merkitsevä ero säilyi energiansaannilla vakioitaessa. LGA-ryhmä sai 
enemmän energiaa sokereista (27,6 E% vs. 23,7 E%, p=0,022) ja sakkaroosista (12,7 E% vs. 11,0 E%, 
p=0,032) kuin AGA-ryhmä. Merkitsevä ero säilyi energiansaannilla vakioitaessa. AGA-ryhmä sai 
enemmän natriumia (2,6 g vs. 2,2 g, p=0,019) ja suolaa (6,5 g vs. 5,7 g, p=0,032) kuin SGA-ryhmä. 
Kun energiansaanti vakioitiin, merkitsevä ero natriumin (2,6 g vs. 2,3 g, p=0,016) ja suolan (6,5 g vs. 
5,9 g, p=0,036) saannissa näkyi myös AGA- ja LGA-ryhmien välillä. SGA-ryhmä sai ravinnostaan 
enemmän energiaa rasvasta kuin LGA-ryhmä (35,6 E% vs. 31,8 E%, p=0,043). Kun energiansaanti 
vakioitiin, SGA-ryhmä sai merkitsevästi enemmän energiaa myös kertatyydyttymättömistä 
rasvahapoista (12,3 E% vs. 10,9 E%, p=0,034) ja enemmän kolesterolia (179 mg vs. 165 mg, p=0,036) 
kuin LGA-ryhmä. 
 
5-8-vuotiaiden SGA-, AGA ja LGA-lapsien ruokavalioissa havaittiin eroja rasvan, tyydyttyneiden 
rasvahappojen, kolesterolin, sokerien, sakkaroosin ja suolan saannissa, joilla on liiallisesti saatuna 
terveydelle epäedullisia vaikutuksia. Vertailtaessa ainoastaan SGA- ja LGA-lapsia, pieni 
syntymäpaino saattaa olla suurempi riskitekijä epäterveellisemmän ravitsemuksen ja myöhempien 
terveysongelmien suhteen. Tulokset tukevat osittain aikaisempia tutkimuksia, mutta lisää tutkimuksia 
tarvitaan. 
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THE ASSOCIATION BETWEEN BIRTH WEIGHT AND DIETARY INTAKE IN CHILDHOOD 
 
Children born small for gestational age (SGA) or large for gestational age (LGA) have increased risk 
of developing type 2 diabetes and cardiovascular diseases later in life compared to children born 
appropriate for gestational age (AGA). SGA and LGA children also have an increased risk of being 
overweight already in childhood which increases the risk of chronic diseases in adulthood. The growth 
and development of the fetus is a result of the interaction of the maternal uterine environment, 
genetics, fetus and the functioning of the placenta. The fetal programming is suggested to be the key 
factor in regulation of postnatal growth. It suggests that the intrauterine environment can result in 
permanent changes in structure, physiology and metabolism of the fetus. The nutrition and the 
development of the prenatal and postnatal life are thought to play an important role for health and the 
long-term process of developing chronic diseases. 
 
The evidence of the association between birth weight and metabolic risk factors and obesity is strong. 
It is not yet known whether this association is partly transmitted by diet. The aim of this study was to 
examine whether the diet of SGA and LGA children differs from the diet of AGA children in 
childhood. It was also examined which intrauterine growth pattern associates with the risk for 
unhealthy diet and possible later health problems by comparing the nutrient intake of SGA and LGA 
children.  
 
Subjects consist of 5-8-year olds girls and boys born full term and participating the Growth and 
cardiovascular risk factors in prepubertal children born small, appropriate, or large for gestational age 
study (n=125). According to the birth size subjects were divided into SGA (< -2 SDS), AGA (-1 - +1 
SDS) and LGA (> +2 SDS) groups. A 4-day food diary was used to assess nutrient intake. The food 
diary lacked by 13 subjects. The total number of subjects in the analysis was 112 of which 20 SGA, 48 
AGA and 44 LGA children. 
 
The SGA group received more energy from saturated fatty acids than the AGA group (13,3 E% vs. 
12,0 E%, p=0,028). After adjustment for energy intake, the significant difference remained. The LGA 
group obtained more energy from sugars (27,6 E% vs. 23,7 E%, p=0,022) and sucrose (12,7 E% vs. 
11,0 E%, p=0,032) than the AGA group. The significant difference remained after adjustment for 
energy intake. The AGA group had a higher intake of sodium (2,6 g vs. 2,2 g, p=0,019) and salt (6,5 g 
vs. 5,7 g, p=0,032) than the SGA group. After adjustment for energy intake, the significant difference 
in sodium (2,6 g vs. 2,3 g, p=0,016) and salt (6,5 g vs. 5,9 g, p=0,036) intake was also detected 
between the AGA and the LGA groups. The SGA group obtained more energy from fat than the LGA 
group (35,6 E% vs. 31,8 E%, p=0,043). After adjustment for energy intake, the SGA group obtained 
more energy also from monounsaturated fatty acids (12,3 E% vs. 10,9 E%, p=0,034) and more 
cholesterol (179 mg vs. 165 mg, p=0,036) than the LGA group. 
 
The diet of 5-8-year old SGA, AGA and LGA children differed in the intake of fat, saturated fatty 
acids, cholesterol, sugars, sucrose and salt which all can lead to health problems if obtained in excess. 
Comparing only SGA and LGA children, a small birth weight may be a higher risk factor for 
unhealthier diet and later health problems. These results are partially supported by previous studies but 
more studies on the field are needed. 
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Sikiön kasvuun vaikuttavat monet geneettiset ja sikiöstä, istukasta ja äidistä riippuvat tekijät. 
Geneettiset tekijät selittävät noin puolet syntymäkoosta. Lisäksi istukan toiminta sekä sikiön 
ja äidin hormonituotanto vaikuttavat sikiön kasvuun ja kehitykseen (Dunkel 2010, Roland 
ym. 2012). Äidin koolla, riittävällä ravitsemuksella ja terveydellä on myös suuri vaikutus 
sikiön lopulliseen syntymäpainoon (Langer 2000, Erkkola 2011). 
 
Jos sikiön kasvu ja kehitys on liian hidasta, syntyy raskausviikkoihin nähden pienipainoinen 
lapsi. Sikiön kasvu voi myös olla normaalia nopeampaa, jolloin syntyy raskausviikkoihin 
nähden suuripainoinen lapsi (Erkkola 2011). Molemmat kasvun häiriöt voivat olla 
epäedullisia myöhemmän terveyden kannalta. Tämän taustalla on varhainen ohjelmoituminen, 
jonka mukaan sikiöaikainen ympäristö muokkaa ja ohjelmoi elimistöä epigeneettisten 
muutosten kautta, joilla voi olla pysyviä vaikutuksia elimistön fysiologiaan ja metaboliaan ja 
siten terveyteen (Vickers 2014).  
 
On havaittu, että pieni- ja suurikokoisina syntyneet lapset ovat alttiimpia lihomiselle jo 
lapsuudessa, ja heillä on suurempi riski sairastua tyypin 2 diabetekseen ja sydän- ja 
verisuonisairauksiin aikuisiällä verrattuna normaalipainoisina syntyneisiin lapsiin (Barker ym. 
1989, Hales ym. 1991, Wang ym. 2007, Whincup ym. 2008). Koska ruokavalio on vahvasti 
yhteydessä näiden elintapasairauksien syntyyn, on mahdollista, että sikiöaikainen kasvu ja 
varhainen ohjelmoituminen vaikuttavat myös ruokavaliotekijöihin ja makumieltymyksiin 
myöhemmin elämässä (Stein ym. 2006, Ignarro ym. 2007, Ayres ym. 2012). Siksi 
sikiöaikaisella kehityksellä ja ravitsemuksella on todennäköisesti tärkeä merkitys terveydelle 
ja sairauksien pitkäaikaiselle kehitysprosessille (Ignarro ym. 2007).  
 
Ruokavalion ja syntymäpainon yhteyttä on tutkittu tähän mennessä vähän. Lussanan ym. 
(2008) ja Perälän ym. (2012) tutkimuksissa pieni syntymäpaino on yhdistetty suurempaan 
rasvan saantiin aikuisiällä. Samansuuntainen havainto on tehty myös Staffordin ja Lucasin 
(1998) tutkimuksessa 1½ - 4½-vuotiailla lapsilla. Myös Shultis ym. (2005) havaitsivat heikon 
yhteyden pienen syntymäpainon ja suuremman tyydyttyneiden rasvahappojen saannin osalta 
3½-vuotiaana, mutta yhteyttä ei ollut enää 7 vuoden iässä. Lisäksi Perälän ym. (2012) mukaan 
suurempi syntymäpaino oli yhteydessä suurempaan hiilihydraattien saantiin aikuisiällä. 
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Toisaalta Barbierin ym. (2009) tulos oli päinvastainen, sillä vaikea kohdunsisäinen kasvun 
hidastuminen oli yhteydessä suurempaan hiilihydraattien saantiin nuorilla naisilla.  
 
Aikaisemmat tutkimukset viittaavat siihen, että syntymäpaino voi olla yhteydessä 
epäterveellisempiin ruokatottumuksiin jo lapsuudessa tai aikuisiällä, mikä voi osaltaan selittää 
sitä, miksi pieni ja suuri syntymäpaino ovat yhteydessä suurempaan riskiin lihoa ja sairastua 
sydän- ja verisuonitauteihin ja tyypin 2 diabetekseen. Saadaksemme lisää tietoa 
syntymäpainon ja ravitsemuksen yhteydestä, tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää ja 
vertailla, eroavatko pienenä, suurena ja normaalipainoisina syntyneiden ruokavaliot toisistaan 
lapsuusiässä. Tutkimus mahdollisti myös pienenä ja suurena syntyneiden ruokavalioiden 
vertailun keskenään, mikä antaa lisää tietoa siitä, onko jompikumpi näistä sikiöaikaisen 
kasvun häiriöistä suurempi riskitekijä epäterveellisen ruokavalion ja mahdollisten 







2.1 Sikiöaikainen kasvu 
 
Sikiön kasvun indikaattorina käytetään useimmiten syntymäpainoa (Roland ym 2012). 
Syntymäkokoon vaikuttavat sekä geneettiset että ympäristötekijät, joista molemmat selittävät 
noin 50 % syntymäkoon vaihtelusta. Ympäristöperäiset tekijät voivat kohdistua istukkaan, 
suoraan sikiöön tai vaikuttaa äidin kautta (Dunkel 2010). Myös sikiön oma tai äidin 
hormonituotanto vaikuttaa syntymäkoon määräytymiseen (Roland ym 2012). Sikiön kasvu on 
16. raskausviikkoon saakka lähes kokonaan solumäärän lisääntymistä. Tämän jälkeen solujen 
jakaantuminen on edelleen suurta, mutta vähitellen kasvu muuttuu lähes yksinomaan 
solukoon kasvuksi (Erkkola 2011). Tämä jälkimmäinen kehitysvaihe on häiriöalttein ja 
kriittisin kasvuperiodi, jonka aikana tapahtunutta vauriota ei myöhemmin yleensä voi korjata 
(Dunkel 2010). Viimeisten 10 raskausviikon aikana sikiön paino kaksinkertaistuu, mutta 
viimeisinä viikkoina ennen syntymää kasvunopeus hidastuu (Dunkel 2010, Erkkola 2011). 
Laskettuna aikana eli 40 täyden viikon päättyessä keskipaino ja -pituus ovat pojilla noin 3651 
grammaa ja 50,4 senttimetriä ja tytöillä 3517 grammaa ja 49,5 senttimetriä (Sankilampi ym. 
2013). 
 
Normaali kehitys ilmenee kunkin oman potentiaalin mukaisesti, mikä on jokaisella 
yksilöllinen. Mikäli sikiö saa riittävästi ravintoaineita, eikä ulkoisia haittavaikutuksia ole, 
yksilön lopullinen koko ja kasvu riippuvat geneettisistä tekijöistä (Raivio 1988). Näihin 
geneettisiin tekijöihin, eli genotyyppiin, kuuluvat mm. sukupuoli, rotu ja muut etniset 
ominaisuudet ja vanhemmilta perityt geneettiset tekijät, jotka osaltaan selittävät syntymäkoon 
vaihtelua (Langer 2000). 
 
2.1.1 Äidin vaikutus sikiön kasvuun 
 
Äidin geneettisten tekijöiden selitysosuus lapsen syntymäpainosta on noin 20 %. Erityisesti 
äidin pituus ja paino ovat merkittäviä tekijöitä sikiön koon määräytymisessä. Kevyimpien 
äitien lapset ovat keskimäärin 250 grammaa kevyempiä kuin painavimpien äitien. Isän 
pituudella sen sijaan ei ole niin isoa merkitystä sikiön painoon (Erkkola 2011). Sikiön 
painonkehitykseen vaikuttaa lisäksi kohdun koko, joka korreloi äidin kokoon (Raivio 1988). 
Kohdun koko kasvaa synnyttäneisyyden myötä, joten toinen lapsi on usein ensimmäistä noin 
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150 grammaa painavampi. Myös äidin raskaudenaikainen painonnousu korreloi 
vastasyntyneen painoon. Vastasyntynyt on keskimäärin 450 grammaa kevyempi, jos äidin 
paino on noussut vähemmän kuin 5 kiloa verrattuna vastasyntyneisiin, joiden äitien paino on 
noussut 20 kiloa. Jos äidin oma syntymäpaino oli yli 4500 grammaa, on vastasyntynytkin 
keskimäärin 500 grammaa painavampi verrattuna vastasyntyneeseen, jonka äiti painoi 
syntyessään alle 2000 grammaa.  (Erkkola 2011). 
 
2.1.2 Istukan vaikutus sikiön kasvuun 
 
Istukan tehtävänä on välittää sikiölle ravinteita sekä suojata sikiötä infektioilta ja haitallisilta 
aineilta (Dunkel 2010). Sikiön kasvu on täysin riippuvainen kohdun ja istukan verenkierrosta. 
Sikiön pääenergianlähde on glukoosi, jonka lisäksi se tarvitsee aminohappoja, rasvahappoja 
sekä vitamiineja ja mineraaleja. Nämä kaikki sen tulee saada äidin verenkierrosta, minkä 
vuoksi äidin riittävä ja monipuolinen ravitsemus on tärkeää. Ravintoaineet antavat sikiölle 
rakennuspalikoita, kun taas äidin ja sikiön hormonit yhdessä säätelevät sitä, miten näitä 
rakennuspalikoita käytetään (Sferruzzi-Perri ym. 2013). 
 
2.1.3 Hormonien vaikutus sikiön kasvuun 
 
Nykytiedon mukaan tärkeimpiä sikiön kasvua sääteleviä hormoneja ovat insuliini, insuliinin 
kaltaiset kasvutekijät ja kilpirauhashormonit. Muita kasvuun vaikuttavia hormoneja ovat mm. 
glukokortikoidit, kasvuhormoni, leptiini ja greliini (Chiesa ym. 2008, Sferruzzi-Perri ym. 
2013). Leptiini ja greliini ovat etenkin energiatasapainoa sääteleviä hormoneja, jotka 
viestittävät ravitsemustilasta ja energiavarastojen määrästä hypotalamuksen 
syömisensäätelykeskukseen. Sikiön kasvua säätelee siis hormonien verkosto, jossa hormonit 
ovat keskinäisessä vuorovaikutuksessa toistensa kanssa (Chiesa ym. 2008). 
 
Pienimolekyylisen glukoosin sikiö saa pääasiassa äidin verenkierrosta istukan kautta mutta 
suurikokoisempi insuliini sen sijaan on sikiön omaa tuotantoa. Loppuraskaudessa insuliini on 
keskeinen sikiön kasvua säätelevä hormoni, erityisesti painon, rasvakudoksen määrän ja 
sisäelinten koon osalta (Dunkel 2010). Insuliinin kaltainen kasvutekijä I (IGF-I) korreloi 
sikiön kokoon ja syntymäpainoon mutta insuliinin kaltaisella kasvutekijä II:lla (IGF-II) 
korrelaatiota ei ole havaittu. Alku- ja keskiraskaudessa IGF-II on kuitenkin tärkeämpi kasvun 
säätelijä kuin IGF-I, mutta loppuraskaudessa näiden hormonien osat vaihtuvat (Dunkel 2010). 
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IGF:n erittymistä stimuloi osittain kasvuhormoni mutta myös istukasta erittyvä laktogeeninen 
hormoni (HPL) (Erkkola 2011). 
 
Kilpirauhashormoni tyroksiini on tärkeä sikiön kasvun, aineenvaihdunnan ja erilaistumisen 
kannalta. Sikiön oma tyroksiinituotanto käynnistyy ensimmäisen raskauskolmanneksen 
loppupuolella (Sferruzzi-Perri ym. 2013). Sikiö saa kuitenkin normaalisti riittävästi 
tyroksiinia äidiltä, joten sikiön omalla kilpirauhashormonituotannolla ei ole juurikaan 
merkitystä kasvun kannalta. Mikäli äidillä on raskauden aikana hoitamaton hypotyreoosi, voi 
sikiökauden ensimmäisen trimesterin tyroksiinivajaus sikiöllä johtaa kasvuhäiriöön (Dunkel 
2010).  
 
Glukokortikoidit, kuten kortisoli, ovat lisämunuaisen tuottamia steroidihormoneja, jotka 
vaikuttavat sikiön kehitykseen etenkin viimeisellä raskauskolmanneksella (Fall 2011). 
Syntymän jälkeen niillä on tehtäviä muun muassa elektrolyyttitasapainon, verenpaineen ja 
aineenvaihdunnan säätelyssä (Reynolds 2010). Hypotalamus-aivolisäke-adrenaliini-akselin 
yliaktiivisuuden ja suurten glukokortikoidipitoisuuksien on todettu olevan riskitekijä 
keskivartalolihavuudelle, insuliiniresistenssille ja sydän- ja verisuonitaudeille. Tavallisesti 
istukka suojaa sikiötä äidin normaaleilta glukokortikoidipitoisuuksilta mutta voi olla, että 
suurilla glukokortikoidipitoisuuksilla istukan kyky säädellä hormonien pääsyä sikiöön 
heikkenee (Osterholm ym. 2012). Erityisesti lapset, joiden istukan kortisolin muuntumista 
säätelevässä entsyymissä on mutaatio, ovat paljon pienipainoisempia verrattuna heidän 
sisaruksiinsa (Reynolds 2013). Liian suuret kortisolipitoisuudet voivat häiritä sikiön kasvua 
muuntamalla solumäärän lisääntymisen solujen ennenaikaiseksi erilaistumiseksi, jolloin 
elintärkeät elimet voivat jäädä niin sanotusti alikehittyneiksi. Suuret kortisolipitoisuudet myös 
rajoittavat istukan kasvua ja ravinteiden siirtoa sikiölle (Sferruzzi-Perri ym. 2013). Myös 
äidin tai kohdunsisäisen stressin uskotaan vaikuttavan hypotalamus-aivolisäke-adrenaliini-
akselin säätelyyn tavalla, joka nostaa sekä äidin että sikiön kortisolitasoja. Nämä voivat johtaa 
kasvun hidastumiseen ja pieneen syntymäpainoon, sillä raskausviikkoihin nähden 
pienikokoisina syntyneillä lapsilla on huomattu olevan jo syntyessään suurentuneet 
kortisolipitoisuudet, samalla kun IGF-I-pitoisuudet, jotka lisäävät kasvua, ovat pienentyneet 
(Osterholm ym. 2012, Sferruzzi-Perri ym 2013). 
 
Kasvuhormonia erittäviä soluja voidaan todeta sikiöllä jo 12. raskausviikosta eteenpäin. Tästä 
huolimatta kasvuhormonilla on kuitenkin verraten vähän merkitystä sikiön kasvuun. Sikiön 
luuston ja lihaksiston kehitykselle sillä ei ole juurikaan merkitystä. Poikasikiöiden suurempi 
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testosteronipitoisuus saa aikaan sen, että pojat ovat syntyessään tyttöjä pidempiä (Dunkel 
2010). 
 
Leptiini on kylläisyydestä viestittävä hormoni, joka osallistuu mm. energiatasapainon, 
aineenvaihdunnan ja painon säätelyyn (Chiesa ym. 2008). Se erittyy istukasta sekä sikiön 
rasvakudoksesta, ja on vuorovaikutuksessa hypotalamuksen kautta muihin kudoksiin 
(Karakosta ym. 2013). Se on yhdistetty sikiön painon, pituuden ja rasvakudoksen kehitykseen 
(Chiesa ym. 2008). Greliini on hormoni, jolla on todettu olevan vaikutuksia kasvuhormonin 
eritykseen, energiatasapainoon, ruokahaluun ja painonsäätelyyn (Fidanci ym. 2010). Greliini 
siirtyy äidistä helposti istukan kautta sikiöön, mikä aktivoi suoraan sikiön solukasvua ja 
luunmuodostusta. Erityisesti insuliini, kasvuhormoni ja insuliinin kaltaiset kasvutekijät 
vaikuttavat leptiinin ja greliinin synteesiin ja eritykseen (Chiesa ym. 2008).  
 
2.2 Hidastunut ja kiihtynyt kasvu 
 
Suomessa sikiön kasvu määritellään liian hitaaksi, jos lapsen paino tai pituus on enemmän 
kuin kaksi keskihajontaa normaalin kasvukäyrän alapuolella (-2 SD). Tällöin kohdunsisäisen 
kasvun hidastumisen (intrauterine growth restriction, IUGR) vuoksi syntyy raskauden kestoon 
nähden pienipainoinen lapsi (small for gestational age, SGA). Vastaavasti, jos sikiön kasvu on 
kaksi keskihajontaa normaalin kasvukäyrän yläpuolella (+2 SD), syntyy raskauden kestoon 
nähden suuripainoinen lapsi (large for gestational age, LGA) (Erkkola 2011). Raskauden 
kestoon nähden normaalipainoisena syntyneestä lapsesta käytetään termiä appropriate for 
gestational age (AGA). Kansainvälisten määritelmien mukaan lapsi on pienipainoinen, SGA, 
kun syntymäpaino on alle 10 persentiiliä, ja suuripainoinen, LGA, kun syntymäpaino on yli 
90 persentiiliä. Täysiaikaisena syntyneen lapsen suuripainoisuudesta voidaan käyttää myös 
termiä makrosomia, jolloin lapsen paino on yli 4000 - 4500 grammaa. Näiden kahden termin 
määritelmät vaihtelevat usein tutkimuksen ja tekijän mukaan (Langer 2000). 
 
Kohdunsisäinen kasvun hidastuminen (IUGR) voidaan luokitella symmetriseen I tyypin ja 
epäsymmetriseen II tyypin kasvun hidastumiseen. Symmetrisessä I tyypin kasvun 
hidastumisessa pään ja vartalon kasvut ovat hidastuneet samassa suhteessa ja 
epäsymmetrisessä II tyypin kasvun hidastumisessa pään ympärysmitan kasvu on lähempänä 
normaalia kuin vartalon ympäryksen. SGA-lapsista noin yksi kolmasosa on symmetrisesti 
kasvaneita ja noin kaksi kolmasosaa epäsymmetrisesti kasvaneita. SGA-lapset voidaan 
12 
 
luokitella kolmeen eri kategoriaan: 1) lapsen kasvu on hänen geneettisen potentiaalinsa 
mukainen ja lapsi on normaalisti kehittynyt. Tällaisen lapsen äidillä on taipumus synnyttää 
aina keskiarvotaulukoihin verrattuna pienipainoisia lapsia. 2) Kasvu on hidastunut joko 
symmetrisesti tai epäsymmetrisesti, ja lapsi on sairas esimerkiksi geenivirheiden tai 
infektioiden vuoksi. 3) Lapsi on laiha ja kasvultaan tavallisesti epäsymmetrisesti hidastunut 
mutta useimmiten terve. Tähän tavallisin syy on kohdun ja istukan verenkiertohäiriöt ja niiden 
vuoksi niukka ravinnonsaanti (Erkkola 2011). 
 
Kasvun hidastumisen diagnoosi on kuitenkin edelleen kliinisesti ongelmallista (Erkkola 
2011). Vain alle puolet kasvun hidastumisista huomataan raskauden aikana. Toisaalta 
varhainen diagnoosi ja sen käynnistämät toimenpiteet auttavat vain silloin, kun kasvun 
hidastuminen on äidistä johtuvaa. Kasvun hidastuminen voi aiheuttaa ongelmia myöhemmin 
elämässä. Jos kasvu hidastuu ennen 26. raskausviikkoa, henkinen kehitys voi hidastua. Jos 
kasvu hidastuu 26. viikon jälkeen, lapset voivat jäädä tavallista pienikokoisemmiksi. SGA-
lapsilla esiintyy kolme kertaa enemmän neurologisia ja käyttäytymishäiriöitä kuin AGA-
lapsilla. Lisäksi on todettu, että erityisesti epäsymmetrinen kasvun hidastuminen on 
yhteydessä ateroskleroosin, verenpainetaudin ja tyypin 2 diabeteksen lisääntyneeseen riskiin 
aikuisiällä (Erkkola 2011). 
 
Tutkimusten mukaan LGA-lasten määrä on kasvanut ajan myötä. LGA-lapsista 70 % on 
symmetrisesti isokokoisia normaalin geneettisen potentiaalinsa vuoksi. Loput 30 % ovat 
epäsymmetrisesti isokokoisia kiihtyneen kasvun ja istukasta tai äidistä johtuvien syiden 
vuoksi (Langer 2000). Tällöin sikiön kasvu on epäsymmetristä eli paino lisääntyy 
suhteellisesti pituutta enemmän (Knip 1988). Sikiön makrosomia näyttää kehittyvän vasta 
viimeisellä raskauskolmanneksella (Knip 1988, Langer 2000). Yli 4500 gramman painoiset 
vauvat ovat myös alttiimpia synnytyksestä johtuville vammoille, kuten olka- ja 
hartiavammoille ja kasvohalvaukselle. Myös suuripainoisina syntyneillä on havaittu 
suurentunut elintapasairauksien ja ylipainon vaara aikuisena (Surkan ym. 2004). 
 
2.2.1 Istukasta johtuvat syyt 
 
Istukan kehityshäiriöön saattaa liittyä kasvun hidastumista. Epänormaalin istukan voi 
aiheuttaa esimerkiksi placenta circumvallata, jossa istukan päälle kasvaa katokalvo. 
Istukkainfarktit voivat hidastaa sikiön kasvua, jos se vioittaa yli 10 %:n suuruisen alueen 
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istukkakudoksesta. Istukassa voi esiintyä myös kasvaimia, jotka haittaavat istukan ja sikiön 
verenkiertoa ja siten hidastavat sikiön kasvua. Napanuora voi myös olla epänormaali, jolloin 
sikiön ravinnon ja hapen saanti voi heikentyä. Noin kolmasosalla sikiöistä, joilla toinen 
napavaltimo puuttuu kokonaan, kasvu hidastuu. Tilaan voi liittyä myös sikiön 
epämuodostumia. Toistuva verenvuoto istukasta 1. ja 2. kolmanneksella saattaa liittyä sikiön 
kasvun hidastumiseen. Monisikiöraskauksissa kasvun hidastuminen on 10 kertaa yleisempää 
kuin yksisikiöisissä raskauksissa. Toisaalta kaksosraskauksissa samanasteinen sikiöiden 
kasvun hidastuminen on yleensä normaalia, mutta epäsuhtainen kasvun hidastuminen voi 
vaarantaa pienemmän sikiön hengen mikäli painoero on yli 25 % (Erkkola 2011). 
 
2.2.2 Sikiöstä johtuvat syyt 
 
Sikiön kasvua saattavat hidastaa myös sikiöstä itsestään johtuvat syyt. 
Kromosomipoikkeavuuksia esiintyy noin 2,5 %:lla SGA-lapsista. Kromosomipoikkeavuus 
aiheuttaa eri määrissä hidastunutta kasvua riippuen siitä, missä kohdassa kromosomistoa 
poikkeavuus on. Tällöin kasvu alkaa hidastua jo raskauden alkuvaiheessa ja on usein 
symmetrinen. Geneettisiä syitä ovat myös deleetiot ja yhden geenin geenivirheet, joista monet 
aiheuttavat aineenvaihduntasairauksia. Jos sikiöllä on suuri tai useampi epämuodostuma, 
hidastaa se joka neljännen kasvua. Myös sikiön infektio voi hidastaa kasvua (Erkkola 2011).  
 
Sikiön omat hormonit vaikuttavat siihen, miten sikiön kasvu etenee. Insuliinilla on erittäin 
keskeinen merkitys kasvun säätelyssä; jos insuliinia erittyy normaalia vähemmän, glukoosin 
siirto soluihin vähenee ja sikiön kasvu hidastuu merkittävästi. Normaalia runsaampi insuliinin 
tuotanto saa puolestaan glukoosin siirtymään soluihin tehokkaammin, mikä johtaa 
makrosomiaan (Kaaja ja Teramo 2011a). Myös insuliininkaltaiset kasvutekijät nopeuttavat 
kasvua lisäämällä glukoosimetaboliaa, DNA-synteesiä ja solujen jakautumista (Erkkola 
2011). 
  
2.2.3 Äidistä johtuvat syyt 
 
Sikiön kasvuun vaikuttavat monet ympäristötekijät äidin kautta. Tärkein äidistä johtuva syy 
pienipainoisuudelle on kohdun huono verenkierto, mikä voi johtua äidin sairauksista tai pre-
eklampsiasta. Vaikeassa proteinurisessa pre-eklampsiassa on kymmenkertainen riski 
synnyttää IUGR-lapsi, jolla on tyypillisesti epäsymmetristä kasvun hidastumista (Erkkola 
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2011). Jos äiti on itse syntyessään ollut SGA-lapsi, hänellä on 2,5-kertainen riski saada 
pienipainoinen lapsi (Dunkel 2010). Puutteellinen ravinnonsaanti liian vähäisen syömisen, 
paaston, nälänhädän tai huonon ravinnon imeytymisen vuoksi, esimerkiksi 
suolistosairauksissa, hidastaa sikiön kasvua, kun äidin paino ei nouse riittävästi (Erkkola 
2011). Suositeltava painonnousu normaalipainoisille äideille on 11,5 - 16 kiloa (Hasunen ym. 
2004). Hollannin nälänhädän aikana huomattiin, että raskauden aikana äidin alle 1000 
kilokalorin energiansaanti vuorokaudessa pienensi lapsen syntymäpainoa keskimäärin 300 
grammaa. Ravinnon niukkuus raskauden alkuvaiheessa ei kuitenkaan vaikuta sikiön 
painonkehitykseen. Myös äidin erittäin runsas liikunnan harrastaminen raskauden aikana 
hidastaa sikiön kasvua todennäköisesti ravinnon puutteen ja kohdun verenkierron 
vähenemisen yhteisvaikutuksen vuoksi. Jos liikunnan määrä on yli 6 tuntia viikossa tapahtuen 
yli 50 % teholla, syntyvän lapsen paino voi olla keskimäärin 600 grammaa pienempi. Äidin 
krooniset ravinnon imeytymistä, verenkiertoa ja hapensaantia vähentävät sairaudet ja äidin 
käyttämät lääkkeet, esimerkiksi epilepsia- ja solunsalpaajalääkitys, voivat hidastaa sikiön 
kasvua. Äidin tupakointi voi hidastaa sikiön kasvua ja tupakoivien äitien lapset syntyvät 
keskimäärin 200 grammaa kevyempinä kuin tupakoimattomien äitien lapset. Äidin runsaan 
raskauden aikaisen alkoholin käytön vuoksi 80 % lapsista jää pienemmiksi ja myös 
huumeiden käyttö huonontaa sikiön painon kehitystä. Näihin tilanteisiin liittyy usein myös 
muut moninaiset syyseuraussuhteet, kuten huono ravinnonsaanti, lääkkeiden käyttö ja monet 
sosioekonomiset tekijät. Lisäksi vuoristoalueilla syntyneiden lapsien paino on noin 100 
grammaa pienempi jokaista kilometrin nousua kohti korkean ilmanalan vuoksi (Erkkola 
2011).  
 
Jos äiti on lihava (painoindeksi yli 30) tai raskaudenaikainen painonnousu on yli 16 kg, sikiön 
kasvu on tavallista suurempaa ja lapsi on usein suuripainoinen raskausviikkoihinsa nähden 
(Langer 2000, Kaaja ja Teramo 2011b). Lihavalla äidillä on myös suurempi riski sairastua 
raskausdiabetekseen, joka yleensä lisää sikiön kasvua. Ylipainoisen äidin suositeltava 
painonnousu raskausaikana on Hasusen ym. (2004) mukaan 7-11,5 kg. Sikiön kasvua on 
kuitenkin syytä seurata tarkasti, jos energiansaantia rajoitetaan, sillä laihtumista ei raskauden 
aikana suositella (Kaaja ja Teramo 2011b). Riski synnyttää suuripainoinen lapsi kasvaa myös, 
jos äiti on aikaisemminkin synnyttänyt isoja lapsia, tai jos lapsi syntyy yliaikaisena. 
Raskausviikoilla 40-41 syntyneistä lapsista 20 % on makrosomisia ja 42-44 viikkoisista jopa 




Lihavien äitien sikiöillä on huomattu olevan suuremmat napaveren leptiinipitoisuudet, mikä 
voi johtaa vastasyntyneen suurempaan syntymäpainoon. Tutkimuksessaan Karakosta ym. 
(2013) huomasivat, että jokainen äidin raskautta edeltävän painoindeksin suurempi yksikkö 
lisäsi 10 % riskiä saada lapsi, jolla oli suuremmat napaveren leptiinipitoisuudet. Riski oli 
kaksinkertainen, kun äiti oli ylipainoinen jo ennen raskautta, ja kolminkertainen, jos äidin 
paino nousi suositusta enemmän raskauden aikana. Normaalipainoisella äidillä riski oli 
pienempi (Karakosta ym. 2013). Suuremman syntymäpainon lisäksi sikiön korkean 
leptiinipitoisuuden on huomattu olevan yhteydessä suurempaan syntymäpituuteen, 
päänympärykseen ja ponderaali-indeksiin (Chiesa ym. 2008, Karakosta ym. 2013). Myös 
äidin korkea greliinipitoisuus korreloi positiivisesti vauvan päänympärykseen. Etenkin 
epäsymmetrisesti kasvaneilla LGA-lapsilla on todettu olevan korkeammat insuliini- ja 
leptiinipitoisuudet ja alhaisemmat glukoosipitoisuudet kuin symmetrisesti kasvaneilla LGA-
lapsilla, mikä viittaa siihen, että epäsymmetrisesti kasvaneilla tapahtuu jotain normaalista 
poikkeavaa sikiöaikaisen kasvun aikana (Chiesa ym 2008). Myös äidin raskausdiabeteksen ja 
korkean verenpaineen on todettu olevan yhteydessä lapsen suurempiin napaveren 
leptiinipitoisuuksiin (Miehle ym. 2012). 
 
Raskaana olevilla aterian jälkeinen veren glukoosipitoisuus suurenee enemmän kuin ei-
raskaana olevilla (Kaaja ja Teramo 2011a). Äideillä on riski sairastua raskausdiabetekseen, 
mikäli insuliinin eritys ei vastaa tarvetta. Lihavilla äideillä insuliiniherkkyys on usein 
alentunut jo ennen raskautta. Raskausdiabeteksessa keskeistä on ruokavaliohoito ja joskus 
hoidon tueksi tarvitaan myös insuliinia. Äidin diabetes voi aiheuttaa lapselle vakavien 
komplikaatioiden lisäksi myös makrosomiaa. Makrosomia on noin 3-5 kertaa yleisempää 
insuliinihoitoisten raskausdiabeetikkojen lapsilla kuin ei-diabeetikoiden lapsilla. Myös tyypin 
1 ja 2 diabeetikkojen lapsilla makrosomia on yleisempää. Äidin hyperglykemia (HbA1c yli 7 
%) toisella ja kolmannella raskauskolmanneksella aiheuttaa myös sikiölle hyperglykemiaa, 
sillä sekä äidin verenglukoosin että istukan glukoositransportterien määrä lisääntyy, mikä 
stimuloi sikiön haiman insuliinintuotantoa johtaen hyperinsulinismiin (Kaaja ja Teramo 
2011a). Myös tämä altistaa makrosomialle, sillä liiallinen insuliini lisää mm. glukoosin ja 
aminohappojen soluunottoa insuliinireseptorien kautta, mikä kasvattaa sikiön rasvakudosta ja 
somaattista kasvua (Raivio 1988, Dunkel 2010). Lisäksi suuri insuliinipitoisuus saa insuliinin 
sitoutumaan tyypin I IGF-reseptoriin, jonka kautta stimuloituu mm. sidekudossolujen kasvu 
(Raivio 1988). On todettu, että diabeetikkoäitien sikiöillä suuret insuliinipitoisuudet eivät 
johda vähentyneeseen insuliinin sitoutumiseen, kuten yleensä tapahtuu hyperinsulinemiassa. 
Tämä puuttuva palautevaikutus todennäköisesti lisää insuliinin tehoa perifeerisissä kudoksissa 
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(Knip 1988). Äidin diabeteksen huono hoitotasapaino ei kuitenkaan vaikuta olevan ratkaiseva 
tekijä makrosomian kehittymisessä, koska vaikka äitien hoitotasapaino on keskimäärin 
selvästi parantunut, makrosomian ja LGA-lasten määrä ei ole vähentynyt (Knip 1988, Langer 
2000). On näyttöä siitä, että esimerkiksi insuliininkaltaisilla kasvutekijöillä ja niiden 
sitojaproteiineilla olisi yhteys sikiön kiihtyneeseen kasvuun (Langer 2000, Tisi ym. 2005, 
Chiesa ym. 2008). Tisi ym. (2005) huomasivat, että IGF-II-pitoisuudet olivat matalampia ja 
IGF-sitojaproteiinin pitoisuudet suurempia syntymäpainon suurentuessa LGA- ja 
makrosomisilla sikiöillä.  
 
2.3 Varhainen ohjelmoituminen 
 
2.3.1 Varhainen ohjelmoituminen, epigenetiikka ja kasvu 
 
David Barker työtovereineen havaitsi 1980-luvulla, että Englannissa ja Walesissa kuolleisuus 
sydän- ja verisuonisairauksiin oli paljon suurempaa köyhimmillä alueilla pienipainoisina 
syntyneiden keskuudessa verrattuna vauraampiin alueisiin, joilla syntymäpaino oli suurempi. 
Tästä havainnosta syntyi teoria varhaisesta ohjelmoitumisesta, niin sanottu Barkerin hypoteesi 
(Barker ja Osmond 1986, Negrato ja Gomez 2013). Tämän jälkeen samanlainen havainto on 
tehty myös useissa muissa väestöissä. Varhaisen ohjelmoitumisteorian mukaan sikiöaikainen 
aliravitsemus tai yliravitsemus voi pysyvästi muuttaa elimistön rakennetta, fysiologiaa ja 
metaboliaa. Sikiöaikainen aliravitsemus ohjelmoi elimistön säästämään tehokkaasti saadun 
energian myöhemmän aliravitsemustilan ja stressin varalta, jolloin pienikokoisina syntyneille 
lapsille kehittyy tietynlainen ”säästeliäs” fenotyyppi. Kuitenkin nykyajan yltäkylläisyyden 
olosuhteet ovat kääntäneet vuosisatoja sitten hyödyllisen ominaisuuden haitaksi, joka nyky-
yhteiskunnassa altistaa helpommin lihomiselle ja elintapasairauksille (Barker ja Osmond 
1986, de Boo ja Harding 2006, Negrato ja Gomez 2013). Muun muassa Ravellin ym. (1999) 
ja Steinin ym. (2007) tutkimukset ovat raportoineet suurempaa aikuisiän painoindeksiä 
naisilla, joiden äidit olivat kokeneet nälänhätää raskauden aikana. Viime vuosikymmeninä on 
löydetty monia yhteyksiä syntymäpainon ja useiden metabolisten tekijöiden ja sairauksien 
välillä (Hales ym. 1991, Launer ym. 1993, Ravelli ym. 1999, Boney ym. 2005, Wang ym. 
2007, Chiesa ym. 2008, Whincup ym. 2008). Täten sikiöaikaisella ravitsemuksella ja 
kehityksellä on tärkeä merkitys terveyden ja sairauksien pitkäaikaiseen kehitysprosessiin 
(Negrato ja Gomez 2013). Eläinkokeista saatujen viitteiden mukaan sikiöaikaisella 
ravitsemuksella voi olla merkitystä myös hypotalamuksen ruokahalun säätelyverkoston 
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kehittymisessä ja ohjelmoitumisessa. Äidin lihavuus ja runsasrasvainen ruokavalio raskauden 
aikana voi vaikuttaa hypotalamuksen ruokahalua säätelevien geenien ilmentymiseen siten, 
että jälkeläisistä kehittyy helpommin lihovia (Bouret 2010). 
 
Kun sikiökaudella tai imeväisiässä kasvu on hidastunut tai kiihtynyt, elimistön 
ohjelmoituminen tapahtuu epigeneettisten muutosten seurauksena. Tällä voi olla elinikäisiä 
vaikutuksia, jopa yli sukupolvien, yksilön terveyteen ja hyvinvointiin. Epigeneettiset 
mekanismit eivät muuta DNA:n emäsjärjestystä, vaan ne vaikuttavat DNA:n pakkautumiseen 
ja geenien ilmentymiseen, esimerkiksi DNA-metylaatioon ja histonirakenteisiin. 
Epigeneettiset mekanismit säätävät sikiön elimistöä kohdunsisäisen ympäristön antamien 
vihjeiden mukaan syntymän jälkeiselle elämälle suotuisaksi. Nämä epigeneettiset muutokset 
jäävät pysyviksi auttaakseen elimistöä selviytymään syntymän jälkeisestä ympäristöstä. 
Kuitenkin jos sikiöaikaiset ennusteet tulevasta syntymän jälkeisestä ympäristöstä eivät kohtaa, 
epigeneettiset muutokset voivat olla haitallisia myöhemmän elämän kannalta (Vickers 2014). 
Esimerkiksi tiettyjen ravintoaineiden liian vähäinen saanti raskauden aikana on havaittu 
vaikuttavan jälkeläisten DNA-metylaation järjestäytymiseen (Dominquez-Salas ym. 2014). 
Tietty geeniryhmä, ns. leimautuneet geenit, välittävät varhaista ohjelmoitumista, sillä niiden 
oikeanlainen ilmentyminen on riippuvaista epigeneettisistä muokkauksista. Nämä 
leimautuneet geenit ohjaavat usein fysiologisia toimintoja, joten ne vaikuttavat osaltaan 
sikiöaikaiseen kasvuun ja lapsuuden ja aikuisiän aineenvaihduntaan. Muun muassa raskauden 
tai imeväisiän stressitekijöiden on nähty vaikuttavan näiden geenien ilmentymiseen. 
Eläinkokeista saadun näytön mukaan on mahdollista, että varhainen ohjelmoituminen on yli 
sukupolvien tapahtuva ilmiö, sillä epigeneettiset muutokset voivat siirtyä myös jälkeläisille 
yksilön sukusolujen kautta (Vickers 2014).  
 
Varhainen ohjelmoituminen saattaa vaikuttaa myös rasvasolujen toimintaan pysyvästi, millä 
on todennäköisesti vaikutusta myöhemmin mm. ruokahalun säätelyyn ja ruokavalintoihin, 
fyysiseen aktiivisuuteen ja energia-aineenvaihduntaan (Fall 2011). Ihmisen laihtuessa 
rasvasolut pienenevät ja niiden määrä vähenee ja päinvastoin lihoessa rasvasolut suurenevat ja 
niiden määrä lisääntyy (Uusitupa 2012). Eläinkokeissa liiallinen ravinnonsaanti sikiöiässä 
ohjelmoi rasvasolut varastoimaan helpommin rasvaa ja muodostamaan uusia rasvasoluja, kun 
taas liian vähäinen energiansaanti saattaa ilmentyä rasvasolujen heikompana kykynä 
varastoida rasvaa, mikä suosii viskeraalisen rasvan muodostumista myöhemmin elämässä 
(Muhlhausler ja Smith 2008). Sikiöaika saattaa siis olla kriittistä aikaa rasvasolujen 
kehitykselle, mutta on kuitenkin epäselvää, miten paljon syntymäpainon ja myöhemmän 
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kehonkoostumuksen yhteydestä voidaan selittää geneettisillä tekijöillä tai varhaisella 
ohjelmoitumisella (Biosca ym. 2011).  
 
 
2.3.2 Syntymäpainon yhteys metabolisiin ja valtimosairauksien riskitekijöihin 
 
Pienenä syntyneillä lapsilla on suurentunut riski sairastua sydän- ja verisuonisairauksiin, 
tyypin 2 diabetekseen ja niiden riskitekijöihin kuten verenpainetautiin ja 
hyperkolesterolemiaan (Barker ym. 1989, Hales ym. 1991, Launer ym. 1993, Lussana ym. 
2008). Myös suuren syntymäpainon on todettu olevan yhteydessä sydän- ja 
verisuonitauteihin, tyypin 2 diabetekseen ja näiden metabolisiin riskitekijöihin (Wang ym. 
2007, Whincup ym. 2008). Katsausartikkelissa Whincup ym. (2008) esittävät tämän yhteyden 
olevan U-käyrän muotoinen: sekä pieni että suuri syntymäpaino suhteutettuna raskauden 
kestoon ovat yhteydessä suurempaan riskiin sairastua tyypin 2 diabetekseen aikuisena. Myös 
metabolisen oireyhtymän on todettu olevan yleisempää LGA-lapsilla verrattuna AGA-lapsiin 
(Wang ym. 2007). Boney ym. (2005) tutkimuksen mukaan LGA-lapsilla, joiden äideillä on 
raskausdiabetes tai ylipainoa, on suurempi riski sairastua metaboliseen oireyhtymään 
lapsuudessa kuin AGA-lapsilla, joiden äideillä on myös raskausdiabetes. 
 
2.4 Syntymän jälkeinen kasvun säätely 
 
Syntymän jälkeinen kasvu koostuu kolmesta vaiheesta: imeväisiän alkukasvusta, lapsuuden 
kasvusta ja murrosiän kasvupyrähdyksestä, joilla kaikilla on omat säätelyjärjestelmänsä. 
Syntymän jälkeinen kasvu on nopeaa, noin 25 cm vuodessa, mutta se hidastuu ensimmäisen 
elinvuoden jälkeen jyrkästi. Imeväisiän kasvu jatkuu 2-3 vuoden ikään asti, jonka kanssa 
päällekkäin alkaa myös lapsuuden kasvu ½-1½ vuoden iässä. Lapsuusiän kasvun 
käynnistyminen voidaan todeta kasvun nopeutumisena. Lapsuuden kasvu on tasaista ja 
tasaisesti hidastuvaa, lukuun ottamatta 6–8-vuoden iässä tapahtuvaa pientä kasvupyrähdystä. 
Lapsen kasvu on hitaimmillaan juuri ennen murrosiän kasvupyrähdystä (Dunkel 2010). 
 
2.4.1 Kehonkoostumus ja kasvu 
 
Useissa tutkimuksissa painoindeksiä käytetään lihavuuden mittarina. Sen käyttö on kuitenkin 
ongelmallista, sillä se ei erottele toisistaan rasvatonta ja rasvamassaa, joilla on erilaiset 
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vaikutukset terveyteen. Fallin (2011) katsausartikkelin mukaan suurimmassa osassa 
tutkimuksia on havaittu, että pienipainoisempina syntyneet ovat usein kehonpainon mukaan 
hoikempia kuin normaalipainoisina syntyneet. Rasvamassan määrä tai rasvaprosentti ei näytä 
olevan normaalia suurempi mutta heillä on pienempi rasvattoman massan määrä. 
Keskivartalorasvan ja syntymäpainon yhteyttä havainnoivissa tutkimuksissa pienen 
syntymäpainon omaavilla tutkittavilla rasva oli jakautunut enemmän keskivartalon alueelle ja 
keskivartalorasvaa oli myös enemmän rasvamassan määrään suhteutettuna (Fall 2011). 
Bioscan ym. (2011) tutkimuksessa 6-10-vuotiailla SGA-lapsilla havaittiin huomattavasti 
suurempi koko kehon ja myös keskivartalon rasvamassan määrä DXA-menetelmällä, kun taas 
LGA- ja AGA-lapsilla rasvamassan määrässä ei ollut huomattavia eroja. Ikään ja sukupuoleen 
suhteutettuna LGA-lapsilla oli myös suurempi rasvattoman massan määrä ja SGA-lapsilla 
pienempi rasvattoman massan määrä kuin AGA-verrokeilla. Nämä tulokset tukevat havaintoa, 
että erityisesti pienipainoisina syntyneillä rasvattoman massan määrä on suhteellisesti 
pienempi, ja että rasva kerääntyy helpommin keskivartalon alueelle (Biosca ym. 2011). 
Kuitenkin tämä yhteys on kiistanalainen, sillä esimerkiksi Chomthon ym. (2008) 
tutkimuksessa 10-14-vuotiailla ei havaittu yhteyttä alhaisen syntymäpainon ja DXA-
menetelmällä mitatun myöhemmän keskivartalolihavuuden välillä. Skidmoren ym. (2009) 
kaksostutkimuksessa huomattiin, että kaksosten suurempi syntymäpaino oli aikuisiän 
kehonkoostumuksen kannalta suotuisampi, kun taas pienipainoisempina syntyneillä 
rasvamassaa oli enemmän suhteessa rasvattomaan massaan, vaikka rasvamassan määrä oli 
absoluuttisesti pienempi. He kuitenkin arvioivat, että vaikka nämä osuudet määräytyisivätkin 
jo sikiöiässä, voi syntymän jälkeisillä tekijöillä, kuten ravitsemuksella, fyysisellä 
aktiivisuudella, alkoholin käytöllä ja tupakoinnilla olla syntymäpainoa suurempi vaikutus 
aikuisiän kehonkoostumukseen. Jos elintavat eivät ole terveyttä tukevia, kehonkoostumus 
kehittyy helpommin terveyden kannalta epäsuotuisaksi (Skidmore ym. 2009).  
 
Suurena syntyneiden lasten osuus sekä lasten lihavuus ovat lisääntyneet ympäri maailmaa 
viimeisten vuosikymmenten aikana (Hadfield ym. 2009). Bairdin ym. (2005) meta-analyysin 
mukaan nopeasti kasvavat tai jo isokokoiset lapset ovat alttiimpia lapsuuden ja aikuisiän 
lihavuudelle. Monet tutkimukset tukevat väitettä, että SGA-lapset, jotka kurovat kasvua kiinni 
myöhemmin varhaislapsuudessa, ovat alttiimpia lihavuudelle ja elintapasairauksille 
aikuisiässä (Dunkel 2010). Myös Taalin ym. (2013) tutkimuksessa suurimmalla osalla SGA-
lapsista esiintyi saavutuskasvua ensimmäisen kahden ikävuoden aikana, kun taas suurimmalla 
osalla LGA-lapsista tapahtui kasvun hidastumista. Kasvunopeuden muutoksista huolimatta 
neljän vuoden ikään mennessä SGA-lapsilla oli järjestelmällisesti pienempi ja LGA-lapsilla 
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oli järjestelmällisesti suurempi päänympärys, pituus ja paino AGA-lapsiin verrattuna. 
Aikaisemmat tutkimukset ovat havainneet, että saavutuskasvu ensimmäisten elinvuosien 
aikana on yhteydessä suurempaan rasvakudoksen määrään ja painoindeksiin lapsuudessa 
syntymäpainosta riippumatta. Myös LGA-lapsilla, joiden kasvu ei hidastunut, rasvakudoksen 
määrä ja painoindeksi olivat suurempia, ja he olivat alttiimpia lihavuudelle kuin LGA-lapset, 
joiden kasvu hidastui (Taal ym. 2013). Toisaalta myöskään pienipainoisuus ja laihuus 1-2 
vuoden ikäisenä ja erityisesti tämän jälkeinen nopea kasvu ei ole suotuisaa vaan saattaa lisätä 
korkean verenpaineen ja insuliiniresistenssin riskiä ja siten sepelvaltimotautiin sairastumista 
(Barker ym. 2005). 
 
Okenin ym. (2008) meta-analyysissä nähtiin, että raskausaikana tupakoineiden äitien lapset 
olivat todennäköisemmin lapsuudessa ylipainoisia ja heidän painoindeksinsä oli suurempi 
kuin lapsilla, joiden äidit eivät tupakoineet raskausaikana. Ylipaino ilmenee usein lapsuuden 
aikana tai nuoruudessa ja se usein vahvistuu iän myötä. Toisaalta tupakoivat äidit olivat 
vähemmän koulutettuja, pienituloisempia, fyysisesti inaktiivisempia, heidän painoindeksinsä 
oli suurempi ja he imettivät lapsiaan vähemmän. Kuitenkaan näiden tekijöiden sekoittavan 
vaikutuksen huomioiminen ei vaikuttanut juurikaan lasten ylipainon riskiin, mikä viittaa 
siihen, että raskaudenaikaisella tupakoinnilla ja lapsen ylipainolla on kausaalinen yhteys. 
Syme ym. (2010) tutkivat tupakalle sikiöaikana altistuneiden 12-18-vuotiaiden nuorien 
kehonkoostumusta MRI-menetelmin. Tutkimuksen mukaan äidin raskauden aikainen 
tupakointi altistaa lapsen ylipainon lisäksi myös suuremmalle keskivartalon rasvamassalle 
myöhäisessä murrosiässä, mikä on merkittävä tekijä metabolisten ja verisuonisairauksien 
kehittymisessä. 
 
2.4.2 Hormonit ja kasvu 
 
Syntymän jälkeisen kasvun kannalta kasvuhormonin ja insuliininkaltaisten kasvutekijöiden 
muodostama säätelyjärjestelmä on keskeisin. Sen kautta vaikuttavat välillisesti myös 
kilpirauhashormonit ja sukupuolisteroidit. Syntymän jälkeen kasvuhormonipitoisuudet ovat 
suuremmat kuin myöhemmin lapsuudessa. Imeväisiässä kasvu on vain osittain riippuvaista 
kasvuhormonista, mutta imeväisiän jälkeiselle kasvulle se on välttämätön. Kasvuhormonin 
puutos ilmenee yleensä suhteellisen pituuden tasaisena laskuna 1-2 vuoden iässä. 
Kilpirauhashormoni tyroksiini on välttämätön koko syntymän jälkeiselle kasvulle, ja 




Myös greliini voi olla keskeisessä asemassa kasvun säätelyssä. Fidanci ym. (2010) seurasivat 
SGA-, AGA- ja LGA-lasten greliinipitoisuuksia ja huomasivat, että greliinipitoisuudet olivat 
suurempia SGA-lapsilla kuin AGA- ja LGA-lapsilla vastasyntyneinä sekä 3 kuukauden iässä. 
SGA-lapset saivat myös syntymäpainoonsa suhteutettuna enemmän painoa ensimmäisen 
kolmen elinkuukauden aikana (Fidanci ym. 2010). Samanlainen yhteys on nähty myös muissa 
tutkimuksissa. Greliinin vaikutus perustuu todennäköisesti sen ominaisuuksiin lisätä 
ruokahalua ja säädellä kasvuhormonin erittymistä (Savino ym. 2005, Fidanci ym. 2010). 
 
2.4.3 Ravitsemus ja kasvu 
 
Terveellinen ja monipuolinen ravinto sekä energian tarpeen ja saannin tasapaino ovat tärkeitä 
normaalin kasvun ja kehityksen turvaamiseksi. Puutteellinen tai liian vähäinen ravitsemus voi 
hidastaa kasvua ja aiheuttaa puutoksia. Liiallinen energiansaanti lapsuudessa taas johtaa 
lihomiseen, jolla on voimakas taipumus jatkua myös aikuisuuteen (Luukkainen 2010). 
Ravitsemuksella ja muilla elintavoilla voidaan vaikuttaa monien kansansairauksien, kuten 
diabeteksen ja sydän- ja verisuonitautien syntyyn ja puhkeamiseen. Runsaskuituinen, 
vähäsuolainen ja paljon tyydyttymättömiä ja vähän tyydyttyneitä rasvahappoja sisältävä 
ruokavalio on eduksi terveydelle (VRN 2014). Monet elintapasairauksista saavat alkunsa jo 
varhain, joten niiden ehkäisemiseksi olisi tärkeää ohjata jo raskaana olevaa äitiä ja hänen 
perhettään terveellisiin ruokailu- ja liikuntatottumuksiin. Näin lapselle muokkautuisi jo 
kohdusta alkaen terveyttä edistävät ruokailu- ja elintavat (Luukkainen 2010). 
 
Kokonaisenergian tarve vaihtelee suuresti eri ikäkausina (Luukkainen 2010). Se käsittää 
perusaineenvaihdunnan, kasvun sekä fyysisen aktiivisuuden kuluttaman energiamäärän. 
Perusaineenvaihdunnan vaatima energiamäärä riippuu lapsen sukupuolesta, iästä ja painosta. 
Kasvun ja fyysisen aktiivisuuden vaatima lisäenergiamäärä vaihtelee suuresti eri ikäkausina ja 
yksilöiden välillä. Energian tarve suurenee kuitenkin koko ajan lapsen iän karttuessa. 
Proteiinin suhteellinen tarve on korkein varhain imeväisiässä (Luukkainen 2010). Yli 2-
vuotiaiden proteiininsaantisuositus on 10-20 energiaprosenttia (E%). Rasvojen saantisuositus 
kokonaisenergiansaannista yli 2-vuotiaille on 25-40 E%, joista enintään yksi kolmasosa tulisi 
saada tyydyttyneistä rasvahapoista ja vähintään kaksi kolmasosaa tyydyttymättömistä 
rasvahapoista (VRN 2014). Tyydyttymättömistä rasvahapoista tärkeitä normaalille kasvulle 
ovat erityisesti linoli- ja alfalinoleenihapot. Ne ovat elimistölle välttämättömiä rasvahappoja, 
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sillä elimistö ei itse pysty niitä muodostamaan, joten ne tulisi saada ruoasta (Mutanen ja 
Voutilainen 2012). Hiilihydraattien saantisuositus on 45-60 E%, joista lisätyn sokerin saannin 
tulisi jäädä alle 10 E%. Yli 2-vuotiaille suositeltava kuidun määrä on 2-3 g/MJ, siten, että 
murrosikään mennessä kuidun määrä olisi vähintään 3 g/MJ. Valtion 
ravitsemusneuvottelukunta on antanut suosituksia myös vitamiinien ja kivennäisaineiden 
osalta, jotka perustuvat keskimääräiseen tarpeeseen, ja siihen lisättyyn turvamarginaaliin, joka 
kattaa myös yksilöiden välisen vaihtelun (VRN 2014). Lapsuusiässä riittävä D-vitamiinin ja 
kalsiumin saanti on tärkeää luuston kasvulle ja kehitykselle (Luukkainen 2010). Yli 2-
vuotiaille D-vitamiinin saantisuositus ruoasta on 10 µg/vrk ja kalsiumin 600-900 mg/vrk iän 
mukaan vaihdellen (VRN 2014). Raudan tarve on suurta varhaislapsuudessa ja murrosiän 
aikana (Luukkainen 2010). Sen saantisuositus on pojilla 8-11 mg/vrk ja tytöillä 8-15 mg/vrk 
iän mukaan vaihdellen. Suolan saannin 2-10-vuotiailla lapsilla tulisi olla enintään 3-4 g/vrk 
(VRN 2014).  
 
Tutkimusten mukaan yli 2-vuotiaat lapset saavat ravinnostaan liikaa suolaa ja yli 6-vuotiailla 
suolan saanti ylittää jo aikuisille suositellun maksimimäärän, 5 g/vrk (Luukkainen 2010, 
Eloranta ym. 2011). PANIC-tutkimuksen mukaan (Eloranta ym. 2011) suomalaiset 6-8-
vuotiaat lapset saivat suosituksia enemmän tyydyttyneitä rasvahappoja, sakkaroosia ja suolaa 
ja suosituksia vähemmän D-vitamiinia, rautaa ja kuitua sekä tyydyttymättömiä rasvahappoja 
suhteessa tyydyttyneisiin rasvahappoihin. Kyseisessä tutkimuksessa kerta- ja 
monityydyttymättömien rasvahappojen saanti jäi suositusten alarajalle. Toisaalta lasten 
kokonaisrasvan, proteiinin ja hiilihydraattien saannit olivat keskimäärin suositusten mukaisia 
(Eloranta ym. 2011).  
 
Ensimmäisen elinvuoden aikana ravitsemukselliset tekijät, muun muassa ravinnon riittävyys, 
ovat keskeisiä kasvun säätelyssä. Ravitsemukseen liittyvät imeytymishäiriöt, esimerkiksi 
keliakia, vaikuttavat kasvuun voimakkaasti. Ensimmäisten elinkuukausien aikana 
yksinomainen rintaruokinta nopeuttaa kasvua, ja on lapselle suositeltavin ravinto. Lisäruokia 
suositellaan aloitettavaksi viimeistään puolen vuoden iässä, jottei kasvu hidastuisi (Dunkel 
2010, Luukkainen 2010). Yli 6 kuukauden yksinomainen rintaruokinta altistaa lapsen mm. 
raudan puutteelle. Ravinnon riittävyyttä arvioidaan seuraamalla lapsen paino- ja kasvukäyriä. 
Riittämätön energian ja proteiininsaanti näkyy ensin yleensä painossa, jonka jälkeen 




Pienipainoisina syntyneet lapset tarvitsevat suhteessa enemmän proteiineja ja mineraaleja ensi 
kuukausinaan kuin normaalipainoisina syntyneet (Luukkainen 2010). Kuitenkin liiallinen 
proteiinin saanti lapsuudessa voi olla haitallista ja tutkimuksissa se on yhdistetty lapsuusiän 
lihavuuteen. Esimerkiksi Imai ym. (2014) havaitsivat, että lapset, jotka olivat saaneet 
äidinmaidonkorviketta ja lisäruokia ennen 6 kuukauden ikää, kasvoivat nopeammin ja heidän 
painoindeksinsä oli 6-vuotiaana suurempi täysimetettyihin verrattuna. Myös Yang ja 
Huffmanin (2013) katsauksen mukaan suurin osa rintaruokinnan ja lapsuuden lihavuuden 
välistä yhteyttä tutkivista tutkimuksista osoittaa, että rintaruokinta suojaisi nopealta 
painonnousulta ja lapsuuden lihavuudelta verrattuna korviketta saaneisiin lapsiin. Tämän 
ajatellaan johtuvan siitä, että korvikkeet sisältävät usein enemmän proteiinia kuin rintamaito. 
Samaisen katsauksen mukaan on nähty viitteitä siitä, että korvikkeiden käyttö ja 
runsasproteiininen ruokavalio alle 2-vuotiaana saattaisi lisätä lapsuusiän lihavuuden riskiä 
(Yang ja Huffman 2013). Myös kouluikäisillä lapsilla suurempi proteiinien saanti oli 
yhteydessä korkeampaan rasvaprosenttiin sekä vyötärön- ja lantionympärykseen (Eloranta 
ym. 2012). 
 
2.4.4 Sosioekonominen asema ja kasvu 
 
Myös vanhempien sosioekonomisella asemalla on huomattu olevan yhteys siihen, minkä 
painoisena lapsi syntyy ja miten lapsen kasvu kehittyy ensimmäisten elinvuosien aikana. Van 
den Berg ym. (2013) analysoivat yli 1600 tutkittavan kasvutiedot ja havaitsivat, että 
matalamman koulutuksen saaneiden äitien lapset lihoivat enemmän ensimmäisen elinvuoden 
aikana ja heidän pituuspainonsa oli myös suurempi varhaislapsuudessa verrattuna korkeasti 
koulutettujen äitien lapsiin. Imetyksen kesto selitti suurelta osin ensimmäisen ikävuoden 
painonnousua, sillä matalammin koulutetut imettivät lapsiaan lyhyemmän aikaa. Lisäksi 
tupakoinnin lopettaminen, äidin korkeampi ikä ja äidin alhaisempi painoindeksi vähensivät 
matalamman koulutuksen ja lapsen painonnousun yhteyttä (Van den Berg ym. 2013). 
Sosioekonomisen aseman ja kasvun yhteyttä voivat osittain selittää myös elintavat. 
Esimerkiksi suomalaisessa PANIC-tutkimuksessa havaittiin, että alimpaan sosioekonomiseen 
ryhmään kuuluvat 6-8-vuotiaat lapset söivät epätodennäköisemmin suositusten mukaisesti 
kuin ylimpään sosioekonomiseen ryhmään kuuluvat lapset (Eloranta ym. 2011). 
 




Syömisen ja ruokahalun säätely on monimutkainen prosessi, jossa aivot tarkkailevat elimistön 
energiatasapainoa ja koordinoivat hermoston, hormonien ja ravintoaineiden vasteita 
energiatasapainon muutoksille (Kaukua 2010). Hormonit ja hermostolliset välittäjäaineet 
välittävät viestejä mm. rasvakudoksesta, haimasta, aivoista ja maha-suolikanavasta 
hypotalamukseen, johon ovat yhteydessä myös tunteita, oppimista ja muistia säätelevät alueet 
(McMillen ym. 2006). Lisäksi aikaisemmat kokemukset ja opitut tavat vaikuttavat 
syömiskäyttäytymiseen (Ukkola ja Karhunen 2012).  
 
2.5.1 Syömisen pitkä- ja lyhytaikaissäätely 
 
Syömisen säätely voidaan jakaa pitkä- ja lyhytaikaiseen säätelyyn (Kaukua 2010). Syömisen 
pitkäaikaissäätelyn tarkoituksena on säilyttää energiatasapaino elimistössä ja pitää ikään ja 
pituuteen suhteutettu paino samana. Pitkäaikaiseen säätelyyn osallistuvat mm. leptiini ja 
insuliini, jotka säätelevät hypotalamuksessa neuropeptidien tuotantoa, jotka joko lisäävät tai 
vähentävät ruokahalua (Kaukua 2010). Leptiini on yksi rasvasolun erittämistä hormoneista, 
jonka määrä verenkierrossa normaalisti korreloi rasvavarastojen määrään (Ukkola ja 
Karhunen 2012). Leptiini vähentää ravinnonottoa ja ruokahalua aktivoimalla 
hypotalamuksessa ruokahalua vähentäviä hermosoluja. Energiatasapainon ollessa positiivinen 
leptiinin pitoisuudet verenkierrossa lisääntyvät, kun taas negatiivisessa energiatasapainossa 
leptiinin pitoisuudet laskevat, jotta energiatasapainon homeostaasi säilyisi. Koska lihavat ovat 
useimmiten positiivisessa energiatasapainossa, veren leptiinipitoisuudet pysyvät korkeana. 
Ajan myötä lihaville kehittyy leptiiniresistenssi, jonka vuoksi leptiini ei kuitenkaan 
normaaliin tapaan vähennä ravinnonottoa. Laihtuminen taas alentaa leptiinipitoisuuksia 
(Kaukua 2010). Insuliini vähentää syömistä, mutta verensokerin laskiessa myös lisää sitä. Sen 
syömistä ehkäisevä vaikutus keskushermostossa välittyy samojen alueiden kautta kuin 
leptiininkin. Insuliinilla ja leptiinillä on myös yhteisvaikutusta lyhyen aikavälin 
säätelytekijöiden kanssa (Ukkola ja Karhunen 2012). 
 
Syömisen lyhytaikaissäätely ohjaa päivittäistä tai ateriakohtaista syömisen aloittamista ja 
lopettamista sekä aterian koostumusta ja määrää. Lyhytaikaissäätelyn mekanismien herkkyys 
riippuu elimistön sen hetkisestä energiatasapainotilasta. Erityisesti ruoansulatuskanavassa 
tuotetut hormonit, kuten greliini, osallistuvat keskushermoston kautta lyhytaikaissäätelyyn, 
jossa ne aktivoivat syömistä lisäävien neuropeptidien tuotantoa (Kaukua 2010). Greliini on 
yksi voimakkaimmista lyhyen ajan ruokahalua lisäävistä tekijöistä. Sitä pidetään syömisen 
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aloittamista stimuloivana tekijänä (Ukkola ja Karhunen 2012). Greliinin pitoisuus elimistössä 
on suurimmillaan nälkäisenä ja paastossa juuri ennen ateriaa, ja se pienenee heti syömisen 
jälkeen (Kaukua 2010). Lihavilla ihmisillä on kuitenkin pienemmät veren greliinipitoisuudet 
kuin normaalipainoisilla, mikä johtuu todennäköisesti elimistön sopeutumisesta 
energiavarastojen suurempaan määrään. Painonlasku kuitenkin suurentaa greliinipitoisuuksia 
(Ukkola ja Karhunen 2012). Ruuan saapuminen ohutsuoleen lisää myös kylläisyyttä 
viestittävien hormonien eritystä, jotka aktivoivat aivoissa kylläisyyden tunnetta lisääviä 
mekanismeja (Kaukua 2010). 
 
2.5.2 Psykososiaalisten tekijöiden ja ympäristön vaikutus syömiseen 
 
Syömistä säätelevät biologisten säätelymekanismien lisäksi myös monet kulttuuriin, 
ympäristöön ja henkilökohtaisiin tapoihin ja kokemuksiin liittyvät tekijät. Näiden tekijöiden 
vaikutus syömiseen on usein tiedostamatonta ja jopa voimakkaampaa kuin biologisten 
säätelymekanismien (Ukkola ja Karhunen 2012).  
 
Kulttuuriset tekijät vaikuttavat siihen, millaisia ruokia tietyssä kulttuurissa on tarjolla ja mitä 
on totuttu syömään. Ympäristö on myös täynnä syömiseen liittyviä viestejä ja 
mahdollisuuksia, jotka aktivoivat biologisia ja psykologisia ruokahalua herättäviä 
mekanismeja. Nämä viestit ovat usein alun perin syömiseen liittymättömiä tekijöitä, kuten 
paikat, aikataulut ja sosiaaliset tilanteet, jolloin puhutaan opitusta nälästä. Ne vievät usein 
tiedostamattomasti huomiota pois syömisestä, jolloin ne heikentävät kykyä säädellä syömistä 
(Ukkola ja Karhunen 2012). Lisäksi käyttäytymismallit ja sosiaaliset vuorovaikutustekijät 
(perhe, ystävät, mainonta) vaikuttavat vahvasti käsityksiin ja suhtautumiseen syömistä ja 
tietynlaisia ruokia kohtaan. Useat ruokaan liittyvät mieltymykset ovat jo lapsuudessa opittuja 
ja ne säilyvät usein lähes muuttumattomina vuosia. Mieltymykset opitaan pääsääntöisesti 
altistumisen, positiivisten syömisen jälkeisten fysiologisten vasteiden ja sosiaalisen 
vuorovaikutuksen kautta (de Graaf 2007).  Myös yksilölliset erot psykologisissa ja 
biologisissa mekanismeissa vaikuttavat siihen, miten kukin reagoi ympäristöstä tuleviin 
syömiseen liittyviin ärsykkeisiin. (Ukkola ja Karhunen 2012).  
 
Keskeinen syömiskäyttäytymistä ohjaava psykologinen tekijä on syömisen tietoinen 
rajoittaminen, joka kuvaa tasapainoilua liiallisen syömishalun ja sen vastustamisen välillä. Se 
vaikuttaa siihen, miten ihminen reagoi ympäristössä oleviin syömiseen liittyviin vihjeisiin ja 
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ärsykkeisiin, tai miten esimerkiksi stressi ja tunteet vaikuttavat syömiseen. Syömisen 
tietoisessa rajoittamisessa on suuria eroja ihmisten välillä, mutta karkeasti se voidaan jakaa 
joustavaan ja ns. jäykkään ”mustavalkoiseen” syömisen rajoittamiseen. Syömisen joustava 
rajoittaminen on yhdistetty onnistuneeseen syömisen ja painon hallintaan, kun taas 
syömistään jäykästi rajoittavilla ihmisillä syömisen ja painon hallinnan ongelmat ovat 
yleisempiä (Ukkola ja Karhunen 2012). Liiallinen syömisen tietoinen rajoittaminen aiheuttaa 
usein ristiriitaisia mielleyhtymiä hyvänmakuisena pidetyn ruuan ja negatiivisten tunteiden 
välille. Eri tunteet vaikuttavat ihmisen syömiskäyttäytymiseen vahvasti, esimerkiksi 
ruokavalintoihin, syötyyn ruokamäärään ja syömistiheyteen. Kuitenkin tunteiden ja syömisen 
välinen yhteys vaihtelee myös yksilöittäin luonteenpiirteiden ja tunnetilojen mukaan. 
Varsinkin negatiivisilla tunteilla on yhteys lisääntyneeseen syömiseen, mutta myös 
positiiviset tunteet, kuten ilo, voivat lisätä syömistä sekä normaali- ja ylipainoisilla. 
Ylipainoisilla syömisen ja tunteiden välinen yhteys on kuitenkin vahvempi (Canetti ym. 
2002).   
 
Hypotalamus, joka ohjaa syömistä ja energiatasapainoa, on yhteydessä aivojen 
mielihyväkeskukseen. Nämä alueet osallistuvat myös tunteiden säätelyyn. Syömiseen liittyvää 
mielihyvää välittävien järjestelmien toiminta on osittain riippumatonta 
energiatasapainotilasta, joten ihmisen kylläisyysmekanismit eivät saa automaattisesti 
lopettamaan syömistä. Kuitenkin ne ovat keskenään vuorovaikutuksessa, jolloin 
negatiivisessa energiatasapainotilassa ruoasta saadaan voimakkaammin mielihyvää ja 
vastaavasti positiivisessa energiatasapainotilassa heikommin. Kun ihminen syö ruokaa, josta 
pitää, aivojen palkkiokeskus aktivoituu vapauttaen välittäjäaineita, jotka saavat tuntemaan 
mielihyvää. Ruoasta muodostuu ikään kuin palkkio (Karhunen ja Mustajoki 2006). Ruoan 
miellyttävyyttä ja halua syödä välittävät mm. opioidipeptidi- ja dopamiinijärjestelmät. Myös 
serotonerginen järjestelmä on yhteydessä aivojen mielihyväkeskukseen ja siellä syntyviin 
palkkiokokemuksiin (Peuhkuri ym. 2011). Serotoniini yleensä vähentää syömistä ja 
noradrenaliini voi vaikuttaa reseptorityypistä riippuen joko syömistä vähentävästi tai 
lisäävästi (Kaukua 2010).  
 
2.6 Syntymäpainon yhteys ruokavalioon 
 
Ruokavaliolla on todettu olevan vahva yhteys lihavuuteen ja aikuisiällä puhkeaviin 
sairauksiin, etenkin sydän- ja verisuonisairauksiin ja tyypin 2 diabetekseen (Ignarro ym. 
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2007). Syntymäpaino näyttää olevan yhteydessä näiden sairauksien kehittymiseen (Barker ja 
Osmond 1986, Hales ym. 1991, Launer ym. 1993, Ravelli ym. 1999, Boney ym. 2005, Wang 
ym. 2007, Chiesa ym. 2008, Whincup ym. 2008), joten on mahdollista, että sikiöaikainen 
kasvu ja varhainen ohjelmoituminen vaikuttavat myös ruokavaliotekijöihin myöhemmin 
elämässä. Kuvassa 1 on kerätty yhteen sikiön varhaisen ohjelmoitumisen vaikutuksia 
elimistöön ja elimiin, jotka saattavat vaikuttaa ruokavaliotekijöiden muokkautumiseen ja siten 























Kuva 1. Varhaisen ohjelmoitumisen vaikutukset raskauden aikana sikiön elimistöön ja 
elimiin, jotka saattavat johtaa epäterveellisempään ruokavalioon, lihavuuteen ja kroonisten 
elintapasairauksien syntyyn (mukailtu Perälä 2014). 
  
Raskauden aikaiset olosuhteet 
(istukka, ravitsemus, äidin 

























säätelevät alueet ja 
mielihyväkeskus) 
Epäterveellinen ravitsemus, 
lihavuus ja krooniset sairaudet 
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Perheen ja vanhempien ruokatottumukset vaikuttavat lasten ruokavalintoihin ja muokkaavat 
heidän mieltymyksiään ja syömiskäyttäytymistä. Kuitenkin lasten kasvaessa he tulevat 
itsenäisimmiksi myös ruokavalintojen suhteen (Birch ym. 2007). Myös äidin 
raskaudenaikaisella ruokavaliolla voi osaltaan olla vaikutusta siihen millaiset 
ruokamieltymykset lapselle kehittyvät (Mennella ym. 2001). On esitetty, että pieni 
syntymäpaino voisi vaikuttaa ruokahaluun ja haluun syödä tietynlaisia ruokia. Tiedetään, että 
ruoasta saatava mielihyvä ohjaa osittain ruokavalintoja, joten varhainen ohjelmoituminen 
saattaa vaikuttaa myös mielihyväkokemuksen kehittymiseen. Esimerkiksi Ayres ym. (2012) 
havaitsivat, että ennenaikaiset vauvat, joilla oli kohdunsisäinen kasvun hidastuma, reagoivat 
voimakkaammin makean aistimukseen. Toisaalta on myös havaittu, että pienipainoisina 
syntyneet mieltäisivät suolaisen maun paremmaksi, mikä voisi johtaa suurempaan 
suolansaantiin (Stein ym. 2006). Perälän (2014) väitöskirjassa havaittiin, että pienipainoisina 
syntyneet olivat erityisen herkkiä suolan verenpainetta nostavalle vaikutukselle. On myös 
mahdollista, että vanhemmat syöttävät lapsilleen runsasenergiaisia tai -rasvaisia ruokia 
kompensoidakseen lapsen alhaista syntymäpainoa (Stafford ja Lucas 1998). 
 
Syntymäpainon yhteyttä lapsuuden tai aikuisiän ruokavalioon on tutkittu tähän mennessä 
todella vähän. Taulukkoon 1 on koottu tutkimukset, joissa syntymäpainon yhteyttä lapsuuden 
tai aikuisiän ruokavalioon on tutkittu. Useimmat ovat keskittyneet pienen syntymäpainon ja 
rasvojen ja tyydyttyneiden rasvahappojen välisen yhteyden tutkimiseen. Lussana ym. (2008) 
havaitsivat, että Hollannin nälänhädän aikana syntyneillä lapsilla oli todennäköisemmin 
runsasrasvainen ruokavalio aikuisiällä ja he olivat suuremmalla todennäköisyydellä 
liikunnallisesti inaktiivisia. Stafford ja Lucasin (1998) tutkimuksessa vain 1½-4½-vuotiailla 
pojilla rasvansaanti oli suurempaa pienimmässä syntymäpainoluokassa. Suomalainen 
tutkimus havaitsi, että syntymäpaino oli käänteisesti yhteydessä rasvojen saantiin ja 
positiivisesti yhteydessä hiilihydraattien saantiin aikuisiässä (Perälä ym. 2012). Barbieri ym. 
(2009) tutkimuksen tulos oli päinvastainen, sillä he havaitsivat yhteyden vaikean 
kohdunsisäisen kasvun hidastumisen ja suuremman hiilihydraattien saannin välillä 24-
vuotiailla naisilla. Toisaalta Shultis ym. (2005) pitkäaikaistutkimus havaitsi vain heikon 
yhteyden pienen syntymäpainon ja suuremman tyydyttyneen rasvan saannin välillä 3,5-
vuotiailla lapsilla. Yhteyttä ei kuitenkaan ollut enää 7 vuoden iässä.  Nämä löydökset saattavat 
viitata siihen, että aikuisiän ruokatottumukset määrittyvät osittain jo sikiöaikaisen 
ohjelmoitumisen aikana (Stafford ja Lucas 1998, Shultis ym. 2005, Lussana ym 2008, 
Barbieri ym. 2009, Perälä ym. 2012). 
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58 Frekvenssikysely Nälänhädälle ensimmäisellä 
raskauskolmanneksella altistuneilla 





Barbieri ym. 2009 
 
 





24 Frekvenssikysely Nuorilla naisilla vaikea 
kohdunsisäinen kasvun hidastuma 
oli yhteydessä suurempaan 
hiilihydraattien saantiin. 
 









56-70 128 ruoka-aineen 
frekvenssikysely 
Pieni syntymäkoko oli yhteydessä 
pienempään hiilihydraattien 
(erityisesti marjojen, hedelmien ja 
rukiin), sakkaroosin, fruktoosin ja 
kuidun saantiin ja suurempaan 
rasvan saantiin aikuisiällä. 
3 TAVOITTEET 
 
Tämän tutkimuksen tavoitteina oli selvittää, onko syntymäpainolla yhteyttä lapsuusiän 
ravintoaineiden saantiin ja ateriarytmiin, ja eroavatko SGA-, AGA- ja LGA-lapsien 
ruokavaliot toisistaan. Tutkimus mahdollisti myös SGA- ja LGA-lapsien ruokavalioiden 
vertailun keskenään tuoden lisätietoa siitä, kumpi näistä sikiöaikaisen kasvun häiriöistä on 
suurempi riskitekijä epäterveellisen ruokavalion ja mahdollisesti myöhempien 
terveysongelmien suhteen.  
 
Hypoteesina oli, että syntymäpainolla on yhteys lapsuusiän ruokavalioon ja että pieni- ja 
suuripainoisina syntyneillä lapsilla on todennäköisemmin epäterveellinen, lihavuuteen ja 








Aineisto koostuu ”Suuren syntymäpainon yhteys lapsuusiän kasvuun ja metabolisiin sekä 
valtimotaudin riskitekijöihin”-poikkileikkaustutkimukseen osallistuvista vuosina 2004-2007 
täysiaikaisina syntyneistä tytöistä ja pojista. Lasten syntymätiedot kerättiin Kuopion 
yliopistollisen sairaalan sähköisestä raskaus- ja synnytysrekisteristä vuoden 2012 aikana, ja 
lapset valittiin tutkimukseen syntymäpainonsa perusteella. Poissulkukriteerinä oli jatkuva 
lääkitys, merkittävästi hidastunut kehitys tai jokin krooninen sairaus. Tutkimukseen 
osallistuvia lapsia oli yhteensä 125 ja he jakautuivat syntymäpainonsa mukaan kolmeen eri 
ryhmään:  
 raskauden kestoon nähden suuripainoisina syntyneisiin (syntymäpaino > +2 SDS, 
LGA, n=25),  
 raskauden kestoon nähden pienipainoisina syntyneisiin (syntymäpaino < -2 SDS, 
SGA, n=50) 
  ja raskauden kestoon nähden normaalipainoisina syntyneisiin, joiden äideillä ei ollut 
raskaudenaikaista diabetesta (syntymäpaino välillä -1 - +1 SDS, AGA, n=50).  
 
Lasten ruoankäyttöä ja ravintoaineiden saantia mitattiin neljän päivän ruokapäiväkirjojen 
avulla. Perheille annettiin niiden täyttämiseen kirjallinen ohje. Ruokapäiväkirja puuttui 13 
tutkittavalta, jotka jätettiin pois analyyseistä. Tämän tutkimuksen analyyseissä oli yhteensä 
112 tutkittavaa, joista oli 20 SGA-ryhmässä, 48 AGA-ryhmässä ja 44 LGA-ryhmässä. 
Lapsilta mitattiin myös useita aineenvaihduntaa ja kehonkoostumusta kuvaavia suureita, joita 
on kuvailtu taulukossa 2. Lasten painoindeksiluokkia on kuvailtu taulukossa 3 SDS-




Taulukko 2. Lasten taustatiedot tutkimuspäivänä (keskiarvo, keskihajonta). 
 
 SGA (n=20) AGA (n=48) LGA (n=44) 
Ikä, v 6,7 (1,1) 7,1 (0,8) 6,9 (0,9) 
Pituus, cm 118,9 (8,4) 125,3 (6,8) 126,2 (7,5) 
Paino, kg 21,3 (4,3) 27,3 (7,1) 27,5 (4,6) 
Pituuspaino, SDS -0,8 (1,2) +0,3 (1,1) +0,5 (1,1) 
Ikäpaino, SDS -0,9 (1,0) +0,3 (1,1) +0,7 (1,0) 
DXA lihasmassa, kg 16,8 (3,0) 19,6 (2,9) 20,2 (2,9) 
DXA rasvaprosentti, % 16,1 (5,4) 22,4 (9,5) 22,3 (7,9) 
Verenpaine  
     Diastolinen, mmHg 










Plasman paastoglukoosi, mmol/l 4,9 (0,3) 4,9 (0,3) 4,9 (0,6) 
Seerumin kolesterolipitoisuus paastossa 
     Kokonaiskolesteroli, mmol/l 
     LDL-kolesteroli, mmol/l 













Seerumin triglyseridit paastossa, mmol/l 0,5 (0,2) 0,6 (0,3) 0,6 (0,3) 
SGA, small for gestational age; AGA, appropriate for gestational age; LGA, large for gestational age; SDS, 




Taulukko 3. Lasten painoindeksiluokat SDS-kasvukäyrien mukaan. 
 
Painoindeksi (SDS) SGA (n=20) AGA (n=48) LGA (n=44) 
  Merkittävä alipaino 
  Alipaino 
  Normaali paino 
  Ylipaino 
















SDS, standard deviation score; SGA, small for gestational age; AGA, appropriate for gestational age; LGA, large 





Perheitä pyydettiin täyttämään ruokapäiväkirjaa neljän päivän ajan, josta annettiin kirjallinen 
ohje mukaan. Kirjallisessa ohjeessa perheitä pyydettiin merkitsemään syötyjen aterioiden 
laatu, ajankohta, paikka ja määrä talousmittojen tarkkuudella. Lisäksi perheitä pyydettiin 
merkitsemään elintarvikkeiden ja ruoanvalmistuksessa käytettyjen rasvojen laatu ja 
rasvapitoisuus, ruoankäytössä lisätty suola ja ruoanlaittotapa. Ruokapäiväkirjat syötettiin 
AivoDiet-ohjelmistoon, josta analysoitiin kokonaisenergiansaanti, makroravintoaineiden 
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energiaprosentit sekä kuidun, suolan ja tärkeimpien vitamiinien- ja kivennäisaineiden saannit. 
Lisäksi laskettiin syötyjen aterioiden määrä päivittäin. Ravintolisien käyttöä ei otettu 
huomioon analyyseissä.  
 
4.2.1 Tilastolliset menetelmät 
 
Ravinnonsaantitiedot analysoitiin IBM SPSS tilasto–ohjelmalla (IBM Corp., Armonk, NY, 
USA, versio 21.0). Jotta tulokset olisivat vertailukelpoisia ”Suuren syntymäpainon yhteys 
lapsuusiän kasvuun ja metabolisiin sekä valtimotaudin riskitekijöihin” -tutkimuksen muiden 
osatutkimusten kanssa, ne analysoitiin samoja tilastollisia menetelmiä käyttämällä 
mahdollisuuksien mukaan. Muuttujien normaalijakautuneisuutta tarkasteltiin histogrammien 
sekä Shaphiro-Wilksin testin avulla. Muuttujat, jotka eivät olleet normaalisti jakautuneita, 
muunnettiin tilastollisia analyysejä varten logaritmisesti tai neliöjuuren avulla. Taulukoissa on 
esitetty ryhmien keskiluvut muuntamattomista muuttujista tulosten tulkinnan helpottamiseksi. 
Ryhmien ravinnonsaanti on esitetty mediaaneilla ja kvartiiliväleillä. Ryhmien ravinnonsaantia 
vertailtiin toisiinsa käyttäen Mann-Whitneyn U-testiä ja kovarianssianalyysiä, jossa ryhmien 
ravintoaineiden saannin erot oli vakioitu energiansaannilla. Energiansaannin eroja ryhmien 
välillä analysoitiin painolla vakioituna. Joissain muuttujissa kovarianssianalyysin oletukset 
eivät täyttyneet, jolloin taulukossa on merkintä not available (NA). Tilastollisesti 





5.1 Ravintoaineiden saanti ja ravitsemussuositukset 
 
Ravitsemussuosituksiin verrattuna SGA-, AGA ja LGA-ryhmät saivat ruokavaliostaan liian 
paljon tyydyttyneitä rasvahappoja (13,3 E%, 12,0 E%, 12,6 E% vs. <10 E%), suolaa (5,7 g, 
6,5 g, 5,9 g vs. 3-4 g) ja sakkaroosia (12,2 E%, 11,0 E%, 12,7 E% vs. <10 E%) ja liian vähän 
kuituja (12,9 g, 14,3 g, 13,5 g vs. 25-35 g) ja rautaa (8,3 mg, 8,3 mg, 8,5 mg vs. 9 mg) 
(Taulukko 4). Ravitsemussuositusten mukaan tyydyttyneiden rasvahappojen saanti tulisi olla 
enintään 1/3 kokonaisrasvan määrästä, mutta niiden osuus kokonaisrasvasta oli kaikissa 
ryhmissä noin 40 %. Lisäksi LGA-ryhmä sai ravinnostaan liian vähän monityydyttymättömiä 
rasvahappoja (4,9 E% vs. 5-10 E%) suosituksiin verrattuna. SGA- ja AGA-ryhmä saivat 
ravinnostaan suosituksia vähemmän D-vitamiinia (8,8 µg, 9,6 µg vs. 10 µg). Muiden 
ravintoaineiden saanti täytti ravitsemussuositukset.  
 
5.2 Ravintoaineiden saannin erot ryhmien välillä 
 
5.2.1 SGA ja AGA 
 
SGA-lapset saivat merkitsevästi enemmän tyydyttyneitä rasvahappoja ruokavaliostaan kuin 
AGA-lapset (13,3 E% vs. 12,0 E%, p=0,028) (Taulukko 4). Ero pysyi merkitsevänä, kun 
saanti vakioitiin kokonaisenergiansaannilla (p=0,023). AGA-lapset saivat merkitsevästi 
enemmän natriumia (2,6 g vs. 2,2 g, p=0,019) ja suolaa (6,5 g vs. 5,7 g, p=0,032) 
ruokavaliostaan kuin SGA-lapset. Natriumin (p=0,013) ja suolan (p=0,031) saantien erot 
pysyivät merkitsevänä, kun ne vakioitiin kokonaisenergiansaannilla. Muissa muuttujissa ei 
ollut tilastollisesti merkitsevää eroa ryhmien välillä. 
 
5.2.2 AGA ja LGA 
 
LGA-lapset saivat ruokavaliostaan merkitsevästi enemmän energiaa sokereista (27,6 E% vs. 
23,7 E%, p=0,022) ja sakkaroosista (12,7 E% vs. 11,0 E%, p=0,032) kuin AGA-lapset 
(Taulukko 4). Merkitsevä ero säilyi, kun sokerien (p=0,012) ja sakkaroosin (p=0,022) saannit 
vakioitiin kokonaisenergiansaannilla. Suolan ja natriumin saannissa ei nähty eroa AGA-ja 
LGA-lapsien välillä. Kun saanti vakioitiin kokonaisenergiansaannilla, suolan (6,5 g vs. 5,9 g, 
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p=0,036) ja natriumin (2,6 g vs. 2,3 g, p=0,016) saanti oli suurempaa AGA-lapsilla kuin 
LGA-lapsilla. Muissa muuttujissa ei ollut tilastollisesti merkitsevää eroa ryhmien välillä. 
 
5.2.3 SGA ja LGA 
 
SGA-lapset saivat ruokavaliostaan merkitsevästi enemmän energiaa rasvasta kuin LGA-lapset 
(35,6 E% vs. 31,8 E%, p=0,043) (Taulukko 4). Kun kertatyydyttymättömät rasvahapot 
vakioitiin kokonaisenergiansaannilla, SGA-lapset saivat niistä enemmän energiaa kuin LGA-
lapset (12,3 E% vs. 10,9 E%, p=0,034). SGA-lapset saivat myös kokonaisenergiansaannilla 
vakioitaessa merkitsevästi enemmän kolesterolia ravinnostaan kuin LGA-lapset (179 mg vs. 
165 mg, p=0,036). Muissa muuttujissa ei ollut tilastollisesti merkitsevää eroa ryhmien välillä. 
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Energia, kcal 1630-1770 (t) 
1770-1960 (p) 
1610 (1312, 1873) 0,443 0,781 1705 (1448, 1903) 0,743 0,617 1670 (1445, 1881) 0,592 0,410 
Rasva, E%  25-40 35,6 (30,0, 38,7) 0,071 0,055 32,0 (29,8, 36,1) 0,584 0,429 31,8 (30,1, 34,4) 0,043 NA 
SFA¹, E%  < 10 13,3 (12,1, 15,3) 0,028 0,023 12,0 (11,0, 13,6) 0,568 0,601 12,6 (11,0, 14,6) 0,108 0,079 
MUFA, E% 10-20 12,3 (10,0, 14,2) 0,154 0,116 11,0 (10,3, 12,3) 0,472 0,480 10,9 (9,7, 12,2) 0,056 0,034 
PUFA, E% 5-10 5,1 (4,1, 5,6) 0,628 0,532 5,3 (4,2, 6,4) 0,313 0,148 4,9 (4,3, 5,7) 0,885 0,619 
Linolihappo¹, E%  3,0 (2,5, 3,4) 0,946 NA 3,0 (2,3, 3,6) 1,000 0,680 3,1 (2,5, 3,5) 0,772 0,912 
Alfalinoleenihappo¹, E%  0,64 (0,53, 0,87) 0,628 0,557 0,70 (0,51, 0,90) 0,931 0,580 0,74 (0,51, 0,90) 0,524 0.985 
Kolesteroli², mg < 300 179 (141, 270) 0,435 0,052 174 (150, 208) 0,477 0,719 165 (133, 220) 0,111 0,036 
Proteiini, E% 10-20 15,9 (14,5, 18,1) 0,247 0,182 17,3 (15,0, 18,7) 0,430 0,306 15,7 (14,4, 18,4) 0,761 0,508 
Hiilihydraatti, E% 45-60 46,7 (42,1, 50,2) 0,226 0,257 48,6 (45,0, 50,8) 0,205 0,154 49,1 (45,8, 52,9) 0,060 0,076 
Kuitu, g 25-35 12,9 (10,1, 14,9) 0,101 0,231 14,3 (12,0, 17,3) 0,270 0,376 13,5 (10,3, 16,2) 0,529 0,585 
Sokerit, E%  25,6 (20,7, 29,3) 0,412 0,313 23,7 (20,7, 28,8) 0,022 0,012 27,6 (23,0, 30,3) 0,339 NA 
Sakkaroosi, E% < 10 12,2 (10,0, 13,6) 0,211 0,221 11,0 (7,9, 13,6) 0,032 0,022 12,7 (9,6, 16,1) 0,543 0,596 
Suola, g < 3-4 5,7 (4,5, 6,4) 0,032 0,031 6,5 (5,1, 7,6) 0,133 0,036 5,9 (5,0, 7,2) 0,362 NA 
Natrium, g  2,2 (1,8, 2,5) 0,019 0,013 2,6 (2,1, 3,0) 0,093 0,016 2,3 (2,0, 2,8) 0,290 NA 
Kalsium¹, mg 700 1057 (845, 1281) 0,270 0,904 1123 (954, 1353) 0,749 0,540 1140 (953, 1397) 0,173 0,490 
Rauta, mg 9 8,3 (6,4, 9,4) 0,242 0,144 8,3 (7,7, 10,1) 0,416 0,103 8,5 (7,1, 9,5) 0,496 0,589 
Folaatti, µg 130 158 (128, 219) 0,135 0,271 185 (155, 214) 0,356 0,434 169 (146, 216) 0,405 0,594 
A-vitamiini, µg 400 466 (354, 666) 0,696 0,533 495 (378, 690) 0,907 0,312 477 (365, 725) 0,706 0,900 
D-vitamiini, µg 10 8,8 (7,3, 11,6) 0,925 0,211 9,6 (6,8, 11,4) 0,514 0,425 10,1 (7,4, 12,3) 0,839 NA 
C-vitamiini, mg 40 66,9 (43,8, 88,4) 0,374 0,437 77,6 (49,3, 96,5) 0,223 0,177 63,5 (47,6, 83,0) 0,908 0,798 
Aterioita päivässä, kpl  5,2 (4,8, 5,9) 0,579 0,646 5,3 (5,0, 6,0) 0,585 0,412 5,5 (5,0, 6,2) 0,375 0,342 
ª 4 vuorokauden ruokapäiväkirja. 
¹ logaritmimuunnos. 
² neliöjuurimuunnos. 
Mann-Whitneyn U-testi, *SGA vs. AGA, **LGA vs. AGA , ***SGA vs. LGA. 
Kovarianssianalyysi ^SGA vs. AGA, ^^LGA vs. AGA, ^^^SGA vs. LGA. Ravintoaineiden saannit vakioitu energiansaannilla. Energiansaanti vakioitu painolla. 






Tässä tutkimuksessa selvitettiin, eroaako raskausviikkoihin nähden pieni- tai suuripainoisina 
syntyneiden lasten ravintoaineiden saanti ja ateriarytmi normaalipainoisina syntyneistä 
lapsista. Lisäksi vertailtiin raskausviikkoihin nähden pieni- ja suuripainoisina syntyneiden 
lasten ravintoaineiden saantia keskenään. Tämän tutkimuksen perusteella SGA-lapset saivat 
enemmän tyydyttyneitä rasvahappoja, ja LGA-lapset saivat enemmän sokeria ja sakkaroosia 
kuin AGA-lapset 5-8-vuotiaina. AGA-lapset saivat enemmän natriumia ja suolaa 
ruokavaliostaan kuin SGA- ja LGA-lapset. Tyydyttyneiden rasvahappojen, sakkaroosin ja 
suolan liiallisella saannilla voi olla terveydelle epäedullisia vaikutuksia. SGA- ja LGA-lapsia 
verrattaessa SGA-lapset saivat enemmän rasvaa, kertatyydyttymättömiä rasvahappoja ja 
kolesterolia ruokavaliostaan kuin LGA-lapset. Pieni syntymäpaino saattaa olla suurempi 
riskitekijä epäterveellisemmän ravitsemuksen ja mahdollisten myöhempien terveysongelmien 
suhteen kuin suuri syntymäpaino, koska rasvojen, erityisesti tyydyttyneiden rasvahappojen, ja 
kolesterolin liialliselle saannilla voi olla terveydelle epäedullisia vaikutuksia. 
 
6.1 Syntymäpainon yhteys ravitsemukseen 
 
On esitetty, että sikiöaikainen ohjelmoituminen ja pieni- tai suuri syntymäpaino voivat 
määrittää ruokailutottumuksia ja ruokamieltymyksiä myöhemmin elämässä. Aikaisempia 
tutkimuksia syntymäpainon yhteydestä ravitsemukseen on vain muutamia (Stafford ja Lucas 
1998, Shultis ym. 2005, Lussana ym 2008, Barbieri ym. 2009, Perälä ym. 2012). Aiemmissa 
tutkimuksissa on keskitytty enemmän pienen syntymäpainon ja rasvojen ja energiansaannin 
välisiin yhteyksiin, mutta suuren syntymäpainon yhteyttä ravitsemukseen ei juurikaan ole 
tutkittu. Tässä tutkimuksessa asetelma on uusi, sillä tutkimus antaa mahdollisuuden vertailla 
kolmea eri syntymäpainoluokkaa toisiinsa. Vain kaksi aikaisempaa tutkimusta on tutkinut 
lasten ruoankäyttöä ruokapäiväkirjojen avulla (Stafford ja Lucas 1998, Shultis ym. 2005) ja 
kolme tutkimusta on keskittynyt aikuisiän ruoankäyttöön frekvenssikyselyjen avulla (Lussana 
ym. 2008, Barbieri ym. 2009, Perälä ym. 2012). Kuitenkin aiemmissa tutkimuksissa 
tutkittavien määrä on ollut reilusti suurempi kuin tässä tutkimuksessa. 
 
Stafford ja Lucas (1998) havaitsivat, että 1 ½ - 4 ½ -vuotiailla pojilla rasvojen saanti 
suhteessa energiansaantiin oli sitä suurempi mitä pienempi syntymäpaino oli vakioitaessa 
iällä, painolla ja sosiaalisella luokalla. Myös Lussana ym. (2008) havaitsivat, että nälänhädälle 
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ensimmäisellä raskauskolmanneksella altistuneilla lapsilla oli kaksi kertaa todennäköisemmin 
runsasrasvainen (energiaa rasvasta > 39 %) ruokavalio. Tulos säilyi syntymäpainolla, 
sukupuolella, painoindeksillä ja sosioekonomisella luokalla vakioitaessa. He eivät kuitenkaan 
havainneet yhteyttä suoraan syntymäpainon ja makroravintoaineiden välillä. Perälän ym. 
(2012) tutkimuksen mukaan pieni syntymäpaino oli myös yhteydessä suurempaan rasvojen 
saantiin. Tämän tutkimuksen mukaan pienipainoisina syntyneet lapset saivat enemmän 
energiaa rasvoista ja kertatyydyttymättömistä rasvahapoista sekä enemmän kolesterolia kuin 
suuripainoisina syntyneet lapset. Lisäksi he saivat enemmän energiaa tyydyttyneistä 
rasvahapoista kuin normaalipainoisina syntyneet lapset. Energiansaannilla vakioitaessa erot 
säilyivät tyydyttyneiden ja kertatyydyttymättömien rasvahappojen ja kolesterolin osalta. 
Shultis ym. (2005) havaitsivat, että 3 ½ -vuotiailla pieni syntymäpaino oli yhteydessä 
rasvojen, tyydyttyneiden rasvahappojen sekä proteiinien saantiin energiansaantiin 
suhteutettuna. Kuitenkin sekoittavat tekijät selittivät näistä suurimman osan. Vain 
tyydyttyneiden rasvahappojen saanti erosi merkitsevästi syntymäviikon, sosiaalisen luokan, 
syntymäjärjestyksen ja vanhempien keskipituuksien vakioimisen jälkeen. Eroa ei kuitenkaan 
enää näkynyt 7-vuoden iässä. Barbieri ym. (2009) sen sijaan havaitsivat, että brasilialaisilla 
nuorilla naisilla vaikea kohdunsisäinen kasvun hidastuma (syntymäpainosuhde < 0,75) oli 
yhteydessä suurempaan hiilihydraattien saantiin.  
 
Aikaisemmissa tutkimuksissa ei ole erikseen vertailtu ravintoaineiden saantia SGA-, AGA- ja 
LGA-ryhmien välillä kuten tässä tutkimuksessa, jolloin tulokset voivat osittain poiketa 
toisistaan. Myös erilaiset ruokakulttuurit saattavat selittää eroja tuloksissa tutkimusten välillä. 
Tutkimuksista kuitenkin neljä viidestä, tämä mukaan lukien, tukevat havaintoa pienen 
syntymäpainon yhteydestä suurempaan rasvojen, erityisesti tyydyttyneiden rasvahappojen, 
saantiin. Nämä havainnot voivat johtua monista syistä. Varhainen ohjelmoituminen saattaa 
vaikuttaa ruokavalintoihin ja mielihyväkokemukseen siten, että nautittaessa maukasta ruokaa 
koetaan suurempaa mielihyvää, mikä saa syömään runsassokerisia ja –rasvaisia ruokia 
enemmän (Ayres ym. 2012). On myös viitteitä, että mieltymys suolan makuun syntyisi jo 
sikiöaikana, joka voi osaltaan selittää mieltymystä rasvaisiin ruokiin, joista monet tunnetusti 
sisältävät myös runsaasti suolaa (Stein ym. 2006). Stafford ja Lucas (1998) ehdottivat, että 
vanhemmat saattavat myös tarjota lapsilleen enemmän rasvaisempia ruokia 
kompensoidakseen lasten pientä kokoa. Pienipainoisina syntyneillä lapsilla kehonkoostumus 
ei välttämättä ole suotuisin myöhemmän terveyden kannalta, mutta he ovat keskimäärin 
kevyempiä ja lyhyempiä lapsuudessa, myös mahdollisen saavutuskasvun jälkeen, kuin 
normaalipainoisina ja suuripainoisina syntyneet lapset (Fall 2011, Taal ym. 2013). Myös tässä 
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tutkimuksessa SGA-lapsista suurempi osa oli normaali- tai alipainoisia kuin AGA- ja LGA-
lapsista 5-8-vuoden iässä.  
 
Aiemmista tutkimuksista vain Perälä ym. (2012) havaitsivat yhteyden pienemmän 
syntymäpainon ja vähäisemmän hiilihydraattien, sakkaroosin, fruktoosin ja kuidun saannin 
(erityisesti marjojen, hedelmien ja rukiin) osalta, mikä saattaa kertoa suuremman 
syntymäpainon yhteydestä suurempaan hiilihydraattien kulutukseen. Myös Shultis ym. (2005) 
havaitsivat samanlaisen suuntauksen 3 ½-vuotiailla lapsilla mutta vakioinnin jälkeen yhteyttä 
ei enää näkynyt. Tämän tutkimuksen mukaan suuripainoisina syntyneet saivat enemmän 
energiaa sokereista ja sakkaroosista kuin normaalipainoisina syntyneet. Ero säilyi 
energiansaannilla vakioitaessa. Tutkimusten tulokset ovat samansuuntaisia, vaikka 
aikaisemmissa tutkimuksissa syntymäpainoluokkia ei eroteltu näin selkeästi. Tässä 
tutkimuksessa ero havaittiin vain sokerien ja sakkaroosin saannissa mutta ei 
kokonaishiilihydraattien (E%) ja kuidun saannissa kuten Perälän ym. (2012) tutkimuksessa, 
mikä saattaa viitata LGA-lasten huonompaan ja ravintoköyhempään hiilihydraattien laatuun. 
Vähäinen kuidun saanti eli käytännössä pienempi täysjyväviljojen, kasvisten, hedelmien ja 
marjojen kulutus on yhteydessä lihavuuteen, tyypin 2 diabetekseen ja sydän- ja 
verisuonisairauksiin (VRN 2014). LGA-lasten huonompaa hiilihydraattien laatua tukee myös 
heidän alhainen kuidunsaantinsa (md 13,5 g/vrk). Toisaalta ravitsemussuosituksiin verrattuna 
LGA-lasten folaatin ja C-vitamiinin saanti oli riittävää, joiden pääasialliset lähteet ovat samat 
kuin kuidun. Tässä tutkimuksessa ei kuitenkaan otettu huomioon, mistä lähteistä eri 
ravintoaineet olivat peräisin. 
 
Tässä tutkimuksessa oli mukana verrokkiryhmänä myös normaalipainoisina syntyneet lapset. 
Tulosten mukaan AGA-lapset saivat enemmän natriumia ja suolaa ruokavaliostaan kuin SGA- 
ja LGA-lapset. SGA-lapsiin verrattuna ero oli merkitsevä jo ennen vakiointia 
energiansaannilla, kun taas LGA-lapsiin verrattuna ero oli merkitsevä vasta vakioinnin 
jälkeen. Aikaisempia tuloksia suolan määrän ja syntymäpainon yhteydestä ei ole. Runsas 
suolan saanti lisää korkean verenpaineen ja sydän- ja verisuonitautien riskiä (VRN 2014). 
Perälän (2014) väitöskirjan mukaan suola nosti erityisesti pienipainoisina (≤ 3050 g) 
syntyneiden lasten systolista verenpainetta. Vastaavaa suolan saannin ja verenpaineen 
yhteyttä ei havaittu lapsilla, joiden syntymäpaino oli yli 3050 grammaa. Perälä (2014) ei 
kuitenkaan tarkastellut erikseen eroja suolansaannissa syntymäpainoryhmien välillä. 
Huomattavaa kuitenkin on, että tämän tutkimuksen mukaan suolan saanti oli kaikissa 




Lähes merkitseviä tuloksia (p-arvo < 0,1) havaittiin verrattaessa SGA-lapsia AGA-lapsiin. 
SGA-lapset saivat enemmän energiaa rasvasta ja enemmän kolesterolia kuin AGA-lapset. 
Lisäksi SGA- ja LGA-lapsia verrattaessa, SGA-lapset saivat myös enemmän energiaa 
tyydyttyneistä rasvahapoista ja enemmän kolesterolia kuin LGA-lapset. Myös LGA-lapset 
saivat lähes merkitsevästi enemmän energiaa hiilihydraateista kuin SGA-lapset. Nämä 
tulokset tukevat tämän tutkimuksen päätuloksia. 
 
6.2 Ravintoaineiden saanti verrattuna ravitsemussuosituksiin 
  
Verrattaessa ryhmien ravintoaineiden saantia ravitsemussuosituksiin, voidaan arvioida 
suomalaisten 5-8-vuotiaiden lasten ravinnonsaantia suhteessa suositeltuun ruokavalioon. 
Ravitsemussuosituksiin verrattuna kaikki ryhmät saivat ruokavaliostaan liikaa tyydyttyneitä 
rasvahappoja, suolaa, sakkaroosia ja liian vähän kuituja ja rautaa. Lisäksi 
monityydyttymättömien rasvahappojen saanti oli suositusten alarajalla ja SGA- ja AGA-
ryhmä saivat suosituksia vähemmän D-vitamiinia. Nämä havainnot ovat linjassa aikaisempien 
havaintojen kanssa (Eloranta ym. 2011). Kuitenkin D-vitamiinin osalta tämän tutkimuksen 
tuloksiin tulee suhtautua varauksella, sillä viime aikoina elintarvikkeiden tehostuneen 
täydennyksen myötä D-vitamiinin saanti on parantunut (Bonham ja Lamberg-Allardt 2014). 
Samankaltainen epäterveelliseen ruokavalioon yhdistetty trendi on ollut havaittavissa jo 
pitkään suomalaisten aikuisten keskuudessa (Helldán ym. 2013). On huolestuttavaa, että sama 
on havaittavissa jo 5-8-vuotiailla lapsilla. Todennäköisesti lasten epäterveellistä ruokavaliota 
selittävät osittain vanhempien ravitsemustottumukset ja syömiskäyttäytyminen. Myös mitä 
nuoremmasta lapsesta on kyse, sitä enemmän vanhemmat tekevät päätöksiä ruokavalintojen 
suhteen. Usein jo lapsena opitut ravitsemustottumukset siirtyvät aikuisuuteen (Birch ym. 
2007). 
 
Kaikkien ryhmien ravintoaineiden saanti poikkesi lähes samoin tavoin 
ravitsemussuosituksista. Yksi selitys SGA- ja LGA-lasten suuremmalle riskille sairastua voi 
olla se, että SGA- ja LGA-lapset ovat herkempiä epäterveellisemmän ravitsemuksen 
vaikutuksille elimistössä ja riskille sairastua kuin AGA-lapset. Kuten esimerkiksi Perälä 
(2014) osoitti, että pienipainoisina syntyneet lapset olivat erityisen herkkiä suolan 
verenpainetta nostavalle vaikutukselle. Tutkimusten mukaan pieni- ja suuripainoisina 
syntyneillä on suurempi riski sairastua tyypin 2 diabetekseen ja sydän- ja verisuonitauteihin, 
41 
 
joten tätä yhteyttä voisi selittää elimistön herkistyneempi ohjelmoituminen 
epäterveellisemmän ruokavalion vaikutuksille. 
 
6.3 Tutkimuksen vahvuudet ja heikkoudet 
 
Yksi tämän tutkimuksen vahvuuksista on, että syntymäpainot saatiin raskaus- ja 
synnytysrekisteristä, eikä esimerkiksi vanhempien ilmoittamina. Tutkimus on helppo toistaa, 
sillä ryhmät oli jaettu selkeästi kolmeen eri syntymäpainoluokkaan. Näitä ääriryhmiä 
tutkimalla voidaan havaita selvemmin tuloksia, joita ei ehkä väestöpohjaisella tutkimuksella 
havaittaisi. Vahvuutena oli myös tutkimuksessa käytetty neljän päivän ruokapäiväkirja, sillä 
useiden ravintoaineiden saannin arvioimiseen neljä päivää on riittävä (Erkkola ym. 2011). 
Kuitenkin aliraportointi on mahdollista. Yhtenä heikkoutena on, että ruokapäiväkirjoja ei 
tarkistettu ravitsemuksen ammattilaisen toimesta, jolloin epäselvissä tapauksissa jouduttiin 
käyttämään ennalta päätettyjä mittoja ja tuotteita, mikä saattaa luoda harhaa tuloksiin 
ravinnonsaannista. Tutkittavien määrä ryhmää kohden oli varsin pieni, varsinkin SGA-
ryhmässä (n=20), mikä voi lisätä sattuman vaikutusta tuloksiin ja heikentää tutkimuksen 
tilastollista voimaa. Sekoittavista tekijöistä huomioitiin ainoastaan energiansaannin vaikutus 
tutkimuksen tilastollisissa analyyseissä, vaikka aiempien tutkimusten perusteella esimerkiksi 
sukupuolella ja sosioekonomisella taustalla saattaa olla merkitystä tuloksiin. Voidaan myös 
pohtia, oliko tutkimus tehty oikeassa iässä, sillä vanhempien ravitsemustottumusten vaikutus 
5-8-vuotiaiden lasten ravitsemukseen on todennäköisesti vielä suuri. Ryhmien väliset erot 
voisivat näkyä selkeämmin muutaman vuoden päästä tai teini-iässä, kun omien valintojen ja 
päätösten vaikutus tulee merkitsevämmäksi. 
 
6.4 Tulosten merkitys 
 
Tämä tutkimus lisää tietoa syntymäpainon yhteydestä lapsuusiän ravitsemukseen, jota on 
tähän mennessä tutkittu vain vähän. Esimerkiksi tyypin 2 diabeteksen ja syntymäpainon 
yhteyden on havaittu olevan U-käyrän muotoinen (Whincup ym. 2008). Tämä tutkimus tarjosi 
ensimmäisen kerran mahdollisuuden vertailla virallisesti hyväksyttyjen 
syntymäpainokriteerien mukaisia syntymäpainoluokkia toisiinsa (Erkkola 2011), jossa myös 
raskausviikkoihinsa nähden normaalipainoisena syntyneet olivat mukana. Täten tutkimus 
tarjosi myös mahdollisuuden verrata erityisesti SGA- ja LGA-lapsien ravinnonsaantia 
toisiinsa. Pieni ja suuri syntymäpaino on yhdistetty yleisimpien kansansairauksien 
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riskitekijäksi, joihin myös elämäntavoilla, kuten ravitsemuksella, on oleellinen vaikutus 
(Barker ym. 1989, Ignarro ym. 2007, Whincup ym. 2008). Siksi on tärkeää, että aihetta 
tutkitaan enemmän, jolloin tarvittaessa pieni- ja suuripainoisena syntyneille lapsille ja heidän 





Tämän tutkimuksen tulokset tukevat aikaisemmista tutkimuksista saatuja havaintoja. Pieni- ja 
suuripainoisina syntyneiden lasten ravitsemus eroaa normaalipainoisina syntyneiden lasten 
ravitsemuksesta 5-8-vuotiaina. SGA-lapset saavat enemmän energiaa tyydyttyneistä 
rasvahapoista, ja LGA-lapset saavat enemmän energiaa sokereista ja sakkaroosista verrattuna 
AGA-lapsiin. AGA-lapset saavat ruokavaliostaan enemmän natriumia ja suolaa kuin SGA- ja 
LGA-lapset. Verrattaessa SGA- ja LGA-lapsia toisiinsa SGA-lapset saavat enemmän rasvaa, 
kertatyydyttymättömiä rasvahappoja ja kolesterolia ruokavaliostaan kuin LGA-lapset. 
Rasvojen, erityisesti tyydyttyneiden rasvahappojen, kolesterolin, sakkaroosin ja suolan 
liiallisella saannilla voi olla terveydelle epäedullisia vaikutuksia. Vertailtaessa ainoastaan 
SGA- ja LGA-lapsia, pieni syntymäpaino saattaa olla suurempi riskitekijä 
epäterveellisemmän ravitsemuksen ja myöhempien terveysongelmien suhteen. 
 
Syntymäpainon ja ravitsemuksen yhteyttä on tutkittu tähän mennessä vain vähän. Kuitenkin 
jo tämä ja aiemmat tutkimukset ovat tehneet havaintoja pienen syntymäpainon yhteydestä 
runsasrasvaiseen ruokavalioon ja suuremman syntymäpainon yhteydestä 
hiilihydraattipitoisempaan ruokavalioon. Kuitenkin lisää tutkimuksia tarvitaan. Koska 
aiheeseen liittyy paljon sekoittavia tekijöitä eri elämänvaiheissa, on erityisesti 
pitkäaikaistutkimuksilla tärkeä sija, jotta syntymäpainon, ravinnon ja sairastuvuuden yhteyttä 
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